

Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




f £cccy£ 


EX LIBRIS [! 


M EM CAL .SCHOOL 
bmmAWY 


Original from 

UNfVERSITY OF CALIFORNIA 


Digitized by 































Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



DEUTSCHES ARCHIV 

FÜR 

KLINISCHE MEDIZIN 


HERA CJSGEGEBEN 

VON 

Prof. AUFRECHT in Magdeburg, Prof. BAEUMLERin Freiburg, Prof.BOSTRÖMin Giessen, 
Prof. BRAUER in Hamburg, Prof. EICHHORST in Zürich, Prof. ERB in Heidelberg, 
Prof. FIEDLER in Dresden, Prof. FÜRBRINGER in Berlin, Prof. GERHARDT in 
Würzburg, Prof. HIRSCH in Göttingen, Prof. HIS in Berlin, Prof. F. A. HOFFMANN 
in Leipzig, Pro f. v. JAKSCH in Prag, Prof. v. KfeTLY in Budapest, Prof. KRAUS in 
Berlin, Prof. KREHL in Heidelberg, Prof. v. LEUBE in Stuttgart, Prof. LICHTHEIM 
in Bern, Prof. MANNKOPFF in Marburg, Prof. MARTIUS in Rostock, Prof. MATTHES in 
Marburg, Dr. G. MERKEL in Nürnberg, Prof. E. MEYER in Strassburg i. Els., Prof. 
MORA WITZ in Gueifswald, Prof. MORITZ in Cöln, Prof. F. MÜLLER in München, Prof. 
L. R. MÜLLER in Würzburg, Prof. 0 . MÜLLER in Tübingen, Prof. NAUNYN in Baden- 
Baden, Prof. v. NOORDEN in Frankfurt, Prof. PEL in Amsterdam, Prof. PENZOLDTin 
Erlangen, Prof. QUINCKE in Frankfurt, Prof. v. ROMBERG in München, Prof. RUMPF in 
Bonn, Prof. SAHLI in Bern, Prof. SCHREIBER in Königsberg, Pkof. F. SCHULTZEin Bonn, 
Prof. STJNTZING in Jena, Prof. v. STRÜMPELL in Leipzig, Prof. THOMA in Heidelberg, 
Dr. H. WEBER in Löndon, Prof. TH. WEBER in Halle und Prof. WEIL in Wiesbaden 

REDIGIERT 


VON 

Dr. L. KREHL 

Dr. F. HORITZ 

Prof, der medizinischen Klinik 
in Heidelberg 

Prof, der medizinischen Klinik 
in CÖLN 

i 

Db. F. MÜLLER und 

Prof, der u. medizinischen Klinik 
in München 

Dr. £. ROHBERG 

Prof, der i. medizinischen Klinik 
in München 


einhundertsiebzehnter band 

MIT 62 ABBILDUNGEN IM TEXT, 68 KURVEN UND 9 TAFELN 


LEIPZIG 

VERLAG VON F. C. W. VOGEL 
1915 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Go igle 



• • • • 

•• • • 

• • •« 

• • • 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










Inhalt des einhundertsiebzehnten Bandes 


Erstes Heft 


ausgegeben am 16. Dezember 1914. seit» 

F&hrenkamp, Vorübergehende komplette Herzunregelmäßigkeiten unter dem 
klinischen Bilde der Arhythmia perpetua mit Beobachtungen über Vagus¬ 
wirkung (Mit 10 Abbildungen). 1 

Porges u. Strisower, Über Marsehhftmoglobinurie.13 

Glaser, Der intramurale Nervenapparat des Herzens (Mit 11 Abbildungen 

im Text und Tafel I—VIIj.2& 

Rehder, Über die Döhle’schen Leukocyteneinschlüsse (Mit 7 Figuren und 

20 Kurven im Text und Tafel VIII) . ..37 

Friberger, Zur Genese der zweiten Hauptwelle des Venenpulses (Mit 4 Kurven) 6£ 


Zweites Heft 

ausgegeben am 21. Januar 1914. 


Lowj, Zur Frage der Restitution der Serumkonzentration (Mit 1 Kurve) 79 
Hart mann, Untersuchungen mit dem neuen Sphygmobolometer nach Sahli 

(Mit 13 Kurven).86 

Christen, Die Füllung des Pnlses und das Pnlsvolumen.111 

Schnitter, Beitrag zur Pathologie des Blotes bei der chronischen Bleivergiftung 

(Mit 1 Abbildung).127 

Sahli, Entgegnung auf den vorhergehenden Aufsatz von Dr. Christen . . 15» 


Drittes Heft 


ausgegeben am 27. Mai 1915. 


ReiB, Bemerkungen znr praktischen Verwertung der Refxaktometrie des 

Blntsemms. 

Mieden, Klinische nnd experimentelle Studien über die Innervation der 

Schweißdrüsen (Mit 1 Abbildung). 

Bold, Die Leukocyten anlockende Wirkung von art- und körpereigenen 

Sekreten und Gewebesäften. 

Roth, Zur. Pathogenese und Klinik der Hämochromatose. 

Grober, Über das Exanthem im Verlaufe der Meningokokkenmeningitis 

(„Genickstarre“). . .. 

Bl Christlna u. Caronia, Über die Therapie der inneren Leishmaniosis . 
Arneth, Über Darmkatarrh, fieberhaften Darmkatarrh, Typhus, Ruhr und 

Mischinfektionen (Mit 19 Kurven). 

Qnadri, Klinischer Beitrag zur Kenntnis des Infantilismus (Mit 5 Abbildnngen 
im Text). 


175 

180 

205 

224 

250 

263 

278- 

332 


Digitized by 


4 (i 

Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 

















IV 


Digitized by 


Viertes und Fünftes Heft 

ausgegeben am 22. Juni 1915. seit« 


Fahr u. Weber, Über die Ortsbestimmung der Erregung im menschlichen 

Herzen mit Hilfe der Elektrokardiographie (Mit §1 Abbildungen) . . 361 
Straub, Beckmann, Erdt, Mettenleiter, Alveolargasanalysen. 

I. Mitteilung. Straub, Über Schwankungen in der Tätigkeit des Atem¬ 
zentrums, speziell im Schlaf /Mit 2 Kurven).397 

II. Mitteilung. Beckmann, Über Änderungen in der Atmungsregulation 

durch psychisohe und pharmakolische Einflüsse (Mit 3 Abbildungen) 419 
Liebmann, Untersuchungen über die Herzmuskulatur bei Infektionskrank¬ 
heiten. 1. Mitteilung. Zur Frage der eosinophilen Myokarditis (Mit 

Tafel IX).438 

Grafe, Über Stickstoffersparnis durch Darreichung von Ammoniaksalzen und 

Harnstoff beim Menschen.448 

Stiere, Die Leukocyten bei der Typhusschutzimpfung (Mit 6 Kurven) . . 462 
Beiß, Über die galvanische Erregbarkeit absterbender Muskeln .... 482 


Sechstes Heft 

ausgegeben am 20. Juli 1915. 


Stranb, Beckmann, Erdt, Mettenleiter, Alveolargasanalysen. 

III. Mitteilung. Erdt, Die Tagessch wank unsren der Kohlensäurespannung 

der Alveolarluft und ihre Ursachen. (Mit 3 Kurven).498 

IV. Mitteilung. Metteuleiter, Untersuchungen über den Gaswechsel des 

tätigen Muskels beim Menschen. (Mit 3 Abbildungen).518 

Dorner, Der Nachweis von Pepsin und Trypsin im nüchternen Magen . . 540 

Oswald, Über die Gefahren, der Jodmedikation.551 

Achelis u. Gildemeistcr, Über die Nutzzeit degenerierender Muskeln . . 586 
Aufrecht, Das Wesen der Erkältung.602 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











Ans der medizinischen Klinik in Heidelberg. 

Vorabergehende komplette Herzunregelmäßigkeiten unter 
dem klinischen Bilde der Arhythmia perpetua mit 
Beobachtangen über Vaguswirkung. 

Von 

Dr. K. Fahrenkamp, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 10 Abbildungen.) 

In der Literatur und in den ungeschriebenen Meinungs¬ 
äußerungen begegnet man vielfach der Auffassung, daß die als 
Arhythmia perpetua bezeichnete Rhythmusstörung des Herzens nicht 
selten ein vorübergehender Zustand sei und unter therapeutischen 
Einwirkungen, namentlich durch den Einfluß der Digitalis, einer 
geordneten Tätigkeit Platz mache. Die Arhythmia perpetua ist ein 
wohlcharakterisierter Zustand, wenn wir, wie es jetzt wohl allge¬ 
mein geschieht, nur die Fälle hineinrechnen, bei denen eine be¬ 
schleunigte oder auch langsame, völlig regellose Kammertätigkeit 
stattfindet, und gleichzeitig die bekannte Störung der Vorhofstätig¬ 
keit vorliegt. 

Nun beobachten wir am Krankenbett tatsächlich nicht allzu 
selten Zustände völliger Regellosigkeit der Kammerkontraktionen 
und damit des Arterienpulses. Diese dem alten „Delirium cordis“ 
entsprechenden Zustände lassen sich durch die gewöhnliche Be¬ 
tastung oder Aufschreibung des Pulses von Erscheinungsformen der 
Arhythmia perpetua nicht sicher unterscheiden. Ja, auch die gleich¬ 
zeitige Registrierung des • Jugularispulses dürfte durchaus nicht 
immer eine sichere Unterscheidung gestatten. 

Sobald in den normalen Rhythmus hinein zahlreiche und ganz 
unregelmäßig auftretende Erregungen von sekundären und tertiären 
Zentren mit ihrem Einfluß auf die Reizperiode eingestreut werden 
— das, was man in der Regel als Extrasystolen bezeichnet — so 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 1 
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können Bilder einer Rhythmusstörung entstehen, die scheinbar zu¬ 
nächst der Arhythmia perpetua völlig gleichen. 

Es war nun zu fragen, wie die klinische Bedeutung und der 
Verlauf dieser Form völliger Rhythmusstörung sich zur echten 
Arhythmia perpetua verhält 

Wir sahen in einem Zeitraum von 18 Monaten 120 Kranke, 
welche im Elektrokardiogramm die für Arhythmia perpetua als 
typisch beschriebene Kurve zeigten. Dadurch, daß diese Fälle 
immer wieder nach Wochen nachuntersucht wurden, ließ sich fest¬ 
stellen, ob eine dauernde Störung im einzelnen Falle vorlag. 

Von diesen 120 Fällen zeigten nur 4 die vorübergehende 
Form der Arhythmia perpetua. Über diese 4 Kranken wird 
im folgenden noch berichtet. 

Außerdem konnten wir 40 Kranke untersuchen, die an An¬ 
fällen plötzlich auftretender kompletter Herzunregelmäßigkeit 
litten. Im Anfalle war nach dem klinischen Befund nicht möglich, 
festzustellen, ob eine Rbythmusstörung aus der Gruppe der Arhyth¬ 
mia perpetua oder eine extrasystolische Arhythmie vorlag. Eine 
sichere Unterscheidung dieser beiden Arhythmieformen scheint nicht 
unwichtig. Bekanntlich steht in vielen Fällen von „extrasysto¬ 
lischer Arhythmie“ das Auftreten der Rhythmusstörung in engem 
Zusammenhang mit den „Herznerven“. Der Vagus spielt dabei 
nach den bisherigen Erfahrungen eine wichtige Rolle. Aus dem 
Tierversuche wissen wir ja, daß unter erhöhter Vaguserregung die 
vorher als sekundären und tertiären Zentren bezeichneten Stationen 
des Reizleitungssystems den vom primären Zentrum angegebenen 
Rhythmus dadurch durchbrechen, daß sie mitten in den normalen 
Rhythmus hinein ihrerseits Reize bilden. Dadurch, daß dann plötz¬ 
lich unter Nerveneinfluß Zentren, die für gewöhnlich ruhen, Reize 
bilden, kann bei körperlicher Anstrengung, psychischer Erregung, 
d. h. indirekt auf dem Wege des Nerveneinflusses, die vorher 
gleich- und regelmäßige Kammertätigkeit viel frequenter und völlig 
unregelmäßig werden, scheinbar wie bei der Arhythmia perpetua. 

Gibt man in solchen Fällen von kompletter „extrasystolischer“ 
Arhythmie nun Digitalis, und tritt dann wieder der vorher vor¬ 
handene normale Rhythmus ein, so kann man fälschlicherweise 
die Vorstellung gewinnen, die Digitalis bringe eine „Arhythmia 
perpetua“ zum Verschwinden. Für die Wirkung der Digitalis ist 
es nun nach unseren bisherigen Erfahrungen ein sehr großer Unter¬ 
schied, ob die Droge bei erhaltenem Grundrhythmus öder bei 
völligem Fehlen desselben angewandt wird. 
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Es ist zweckmäßig, dem Vorschläge Wenckebach’s 1 ) folgend, 
alle vorzeitigen Systolen als Extrasystolen zu bezeichnen. Der 
Begriff der Heterotopie reicht für die beobachteten Fälle nicht aus. 
Es können ja Extrasystolen auch ander normalen Stelle auf- 
treten. Dies ist sogar keineswegs selten. Treten die Erregungen an 
der normalen Stelle ganz unregelmäßig auf, aber immer so, daß die neue 
Erregung einsetzt, wenn die vorhergehende abgelaufen ist, so kann 
das Bild der Bi-, Tri-, Quadrigeminie entstehen. Eine solche Arhyth¬ 
mie mnß als hochgradige Sinnsarhythmie bezeichnet werden, wenn 
man nach dem Elektrokardiogramm urteilt. Bezeichnet man die 
Arhythmie nach einer mechanisch registrierten Kurve oder dem 
Palpationsbefund an der Art radialis, so läßt sich nicht sicher 
entscheiden, ob wirklich „Extrasystolen“ vorliegen. Am Badialis- 
pulse können ja frnstrane Kontraktionen durchaus den Eindruck 
von Extrasystolen erwecken, oder in sehr ausgeprägten Fällen an 
eine Arhythmia perpetua denken lassen. Nach dem Elektrokardio¬ 
gramm handelt es sich aber gar nicht um Extrasystolen im ge¬ 
wöhnlichen Sinne. 

Wir beobachteten diese Form der hochgradigen Sinnsarhythmie bei 
•einem Neurastheniker, der neben allgemein nervösen Symptomen vor¬ 
übergehend eine Bi - Quadrigeminie zeigte. Bei psychischer Erregung 
trat die Rhythmnsstörung besonders leicht auf; Vagusdruck rief sie 
ebenfalls hervor. Auch bei einigen anderen Kranken, die zahlreiche 
nervöse Symptome zeigten, sahen wir diese Art der Rhythmnsstörung. 

Die Bezeichnung der extrasystolischen Arhythmie tritt in ihr 
Recht, wenn vor Ablauf der normalen Erregung eine vorzeitige 
Sinuserregung auftritt Im Elektrokardiogramm fällt dann z. B. 
in die T-Zacke einer normalen Erregung die P-Zacke der folgenden, 
sonst auch völlig normalen Sinuserregung. Natürlich beweist die 
normal aussehende P-Zacke dieser zweiten Erregung nicht sicher, 
•daß die Erregung an genau der gleichen Stelle wie die vorher¬ 
gehende ihren Ausgang genommen hat. Wir können ja aus der 
Eorm der P-Zacke nach Tierversuchen nur in wenigen Fällen an¬ 
nähernd sagen, wo etwa eine vom Vorhof kommende Erregung 
ihren Ursprung genommen hat. 

Mit größter Wahrscheinlichkeit besitzen zahlreiche Teile der 
Vorhofsmuskulatur die Fähigkeit, Reize zu bilden. 


1) Wenckebach, Die unregelmäßige Herztätigkeit und ihre klinische 
Bedeutung. Engelmann 1914. Siehe dort auch ansftthrliche Literatur.— Lewis, 
Der Mechanismus der Herzaktiou 1912. — Hoffmann, Ang., Die Elektrographie 
-als Untersnchungsmethode. Bergmann 1914. 

1 * 
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Vor allem scheint der Coronarvenensinus und seine Umgebung 
diese Fähigkeit zu besitzen x ). 

Der angeführte Fall dürfte nach den jetzigen Kenntnissen 
jedenfalls die einfachste Form der extrasystolischen Arhythmie 
darstellen. Die Störung liegt im primären Zentrum selbst. Die 
sekundären und tertiären Zentren des Reizleitungssystems sind 
in Ruhe. 

Beobachten wir iin Elektrokardiogramm eine negative oder 
zweiphasische P-Zacke, so kann man nach experimentellen Unter¬ 
suchungen annehmen, daß die Erregung in der Gegend des Coro¬ 
narvenensinus ihren Ursprung genommen hat. Unter „Nerven¬ 
einfluß“, dessen nähere Bedingungen noch unbekannt sind, gewinnt 
diese Gegend, die als sekundäres Zentrum bezeichnet werden mag, 
die Herrschaft über das primäre Zentrum. 


Abbild. 1. 



Wechsel iu der Reizbildung des primären und sekundären Zentrums. Abi. III. 


Bei der Kranken, von der die Abbild. 1 stammt, trat stunden¬ 
weise starke Unregelmäßigkeit des Arterienpulses auf. Da& 
Elektrokardiogramm zeigte ein sehr wechselndes Bild. Das eine 
Mal lag lediglich eine hochgradige Sinusarhythmie vor, das andere 
Mal sahen wir das wechselnde Entstehen der Ursprungsreize an. 


1) A. Zahn, Pflüger’s Arch. Bd. 151, 1913 p. 247. — W. Koch, Pflüger’» 
Arch. Bd. 151, 1913 p. 279. — H. E. Hering, Pflüger’s Arch. Bd. 148, 1912. 
p. 169. — W. Koch, Zeitschr. f. exp. Path. u. Therap. 1914 Bd. 16 p. 1. — 
Rothberger u. Winterberg, Pflüger’s Arch. Bd. 146 p. 385, 1912. Dies, 
eod. loco Bd. 154, 1913 p. 571. — Einthoven u. Wieringa, Pflüger’s Arch. 
1912 Bd. 149 p. 48. Ich verweise auf die ausführlichen Literaturangaben betr. 
der Untersuchungen von Hering, Ri hl, Einthoven und vieler a. m. auf die 
angeführten Lehrbücher von Lewis, Hoffmauu, A., Wenckebach, cf. vorh. 
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einem sekundären oder primären Zentrum. Bei Vagusdruck trat 
bisweilen bei vorher normalem Rhythmus die eine oder andere Form 
der Arhythmie auf. Beim Ausmessen der zahlreichen von dieser 
Kranken gewonnenen Kurven läßt sich kein System — etwa Zu¬ 
sammenhang mit der Atmung — erkennen, nach welchem die 
Rhythmusstörung vor sich geht; ganz regellos bildet bald dieses, 
bald jenes Zentrum die Erregung. 

Der Radialpuls zeigte frustrane Kontraktionen, die Frequenz 
war gegen die Ruhe erhöht (um 100). Viel schwieriger ist die 
Beurteilung, wenn die arhythmischen Kammerkontraktionen sehr 
frequent sind. Dies zeigen die beiden Abbild. 2 u. 3. 


Abbild. 2. 



Kammerirregularität; Frequenz 158 i. d. M. Starke Differenz zwischen 
Herz- und Radialispulsen. Abi. II. Chorea minor. 


Abbild. 3. 



Der gleiche Kranke wie Abbild. 2, Wechsel der positiven und negativen 
P*Zacken. Es treten sekundäre Zentren reizbildend ein; die Sinuserregungen 

werden ebenfalls arhythmisch gebildet. Abi. II. 


Beide Kurven stammen von dem gleichen Kranken; es liegen 
zwei Formen der Rhythmusstörung vor. Abbild. 2 zeigt eine starke 
Sinusarhythmie; nach der Kurve liegt die Störung allein in der 
normalen Reizbildungsstätte, dem primären Zentrum. Bei dem- 
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selben Kranken kann das gleiche Pulsbild dadurch zustande 
kommen, daß zwei Stationen des Reizleitungssystems bei der Reiz¬ 
bildung in Wettstreit liegen. Neben normalen Erregungen treten 
ganz unregelmäßig Vorhofkammererregungen mit negativer P-Zacke 
auf. Klinisch konnten wir auch diese völlige Unregelmäßigkeit 
des Radialpulses mit zahlreichen frustranen Kontraktionen von 
einem Pulsus irregularis perpetuus nicht unterscheiden. 

Die Kurven stammen von einem an einer schweren Chorea minor 
erkrankten 16 jährigen Jungen. Am Herzen eine Endocarditis valvulae 
mitralis mit leichter Dilatation des linken Ventrikels. Kleine Dosen 
Digitalis brachten die Arhythmie zum Verschwinden. Im weiteren Ver¬ 
lauf trat immer wieder eine völlige Herzunregelraäßigkeit auf; im Elektro¬ 
kardiogramm die geschilderten Verhältnisse. Nach einigen Wochen nor¬ 
male Pulsverhältnisse, normales Elektrokardiogramm. 

In einem weiteren Fall konnte wiederholt nachgewiesen werden, 
daß die verschiedene Erregbarkeit des Vagus mit der spontan auf¬ 
tretenden Herzunregelmäßigkeit in einer deutlichen Beziehung 
stand. In der Ruhe hatte die Kranke einen regelmäßigen Puls in 
einer Frequenz von 78 mit normalem Elektrokardiogramm. Bei 
psychischen Erregungen, bei Treppensteigen, beim Einschlafen usw., 
also bei Einflüssen, die man als „nervöse“ zu bezeichnen pflegt, 
trat an dem Radialispulse eine starke Unregelmäßigkeit unter dem 
Bilde der Arhythmia perpetua auf; zahlreiche frustrane Kontrak¬ 
tionen, Frequenz um 154 in der Minute (s. Abbild. 4). 


Abbild. 4. 



Die Kurve zeigt folgende Verhältnisse: die normalen Sinus¬ 
erregungen treten in der gleichen Frequenz wie in der Ruhe auf; 
dies ließ sich durch Ausraessen der Abstände der P-Zacken in 
dieser Kurve und der Aufnahme in der Ruhe wiederholt feststellen. 
Wohl unter „Nerveneinfluß“ ist plötzlich die Reizbildungsfähigkeit 
eines sekundären Zentrums erwacht. Es ist dies wohl die Gegend 
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des Atrioventrikularknotens; der Erregungsablauf ist der normale, 
nur fehlt die P-Zacke; somit können wir sagen, daß diese Er¬ 
regungen an der Vorhofkammergrenze ihren Ursprung nehmen. 

Die Kurve erweckt den Eindruck der Dissoziation. Die Ver¬ 
hältnisse liegen wohl so, daß das primäre Zentrum die normalen 
Reize annähernd rhythmisch bildet, aber durch die jetzt erwachte 
Reizbildungsfahigkeit einer sekundären Station treten RST-Kom- 
plexe ganz unregelmäßig in den normalen Rhythmus hinein und 
rufen eine völlige Herzunregelmäßigkeit hervor (s. Abbild. 5). 


Abbild. 5. 



Der gleiche Fall wie iu Abbild. 4 Vagusdruck. Abi. II. 


Interessant ist der Erfolg des rechtsseitigen Vagusdruckes in 
der Ruhe. Es treten die bekannten Folgen der Vaguserregung 
auf: die sekundären und tertiären Zentren bilden Reize, und die 
Überleitung der normalen Sinuserregungen wird gestört; Disso¬ 
ziation stellt sich ein. Die Kammerfrequenz ist niedriger als in 
der Abbild. 4; im Prinzip liegt jetzt bei Vagusdruck eine sehr 
ähnliche Störung vor wie bei der Irregularität nach psychischer 
Erregung (s. Abbild. 4). 

Die folgenden Abbildungen zeigen das Auftreten einer Unregel¬ 
mäßigkeit des Arterienpulses in ihrer Beziehung zu dem Vagus 
noch deutlicher. In der Ruhe fiel der etwas verlangsamte, voll¬ 
kommen regelmäßige Puls auf in einer Frequenz von 60 Schlägen 
in der Minute. Im Elektrokardiogramm normaler Erregungsablauf 
mit auffallend hoher P-Zacke. Unter Digitalisdarreichung trat 
plötzlich ein noch langsamerer ganz unregelmäßiger Puls auf; das 
Bild wechselte auch nach Aussetzen der Digitalis von Tag zu Tag. 
Die folgenden Abbildungen schildern die Verhältnisse in klarer 
Weise. Am einfachsten liegen diese in Abbild. 6. 

Der Radialispuls ist fast regelmäßig. Aber nur jedes zweite 
Elektrokardiogramm zeigt den normalen Erregungsablauf. Die 
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Abbild. 6. 



„Nodaler“ Rhythmus bei regelmäßiger Bradykardie. Abi. II. 


mit Ri bezeichnten Komplexe könnten eine der Vorhofserregung 
entsprechende P-Zacke in sicli verbergen. Dann müßte man an¬ 
nehmen, daß vom Atrioventrikularknoten die an der Vorhofkammer¬ 
grenze entstehende Erregung gleichzeitig nach dem Vorhof und 
der Kammer abläuft. Die P-Zacke wäre in der Kurve nicht sicht¬ 
bar, da sie mit der Kammererregung zusammenfällt. Für diese 
Annahme spricht die Differenz in der Höhe von R und R t . Wenn 
wir dies annehmen, so haben wir bei jedem zweiten Erregungs¬ 
ablauf einen Fall von „nodalem“ Rhythmus in dem ursprünglichen 
Sinne des Wortes vor uns. 

Au einem anderen Tage ist der Puls unregelmäßig, bisweilen 
tritt Bigeminie auf (s. Abbild. 7). 


Abbild. 7. 



Der gleiche Fall wie in Abbild. 6. „Nodaler“ Rhythmus und Dissoziation. Abi. II. 


Es treten wieder Erregungen in dem geschilderten „nodalen“ 
Rhythmus auf. Dann liegt aber auch noch eine Dissoziation der 
Vorhofkammererregungen vor. Aus der Kurve ist dies leicht er¬ 
sichtlich (s. Abbild. 7). 

Durch die Abbild. 8 gewinnt die Annahme sehr an Wahrschein¬ 
lichkeit, daß jetzt zwei Zentren sich im Erregungszustände be¬ 
finden. Zeitweise tritt ein Bigeminus auf. Die erste Erregung 
dieses Bigeminus geht vom Atrioventrikularknoten aus. Vielleicht 
ist auch hier wieder eine P-Zacke in der etwas höheren R-Zacke 
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Herzunregelmäliigkeiten unter dem klinischen Bilde der Arhythraia perpetua. 9 


Abbild. 8. 



Der gleiche Fall wie in Abbild. 6 n. 7 Nodaler Rhythmus und das „Wandern“ 

des Reiznrsprunges. Abi. II. 


verborgen. Die zweite Erregung des Bigeminus zeigt bald eine 
positive, bald eine negative P-Zacke. Die negative P-Zacke macht 
es sehr wahrscheinlich, daß der Entstehungsort dieser Erregung 
der oberste Abschnitt des Atrioventrikularknotens ist. Vielleicht 
wandert die Keizursprungsstätte in dieser Gegend in gewissen 
Grenzen, dafür spricht das verschiedenartige Aussehen der P-Zacke. 
Es gellt jedenfalls von diesem sekundären Zentrum die übrige 
Erregung der Kammern ihren normalen Weg. 

Der Vorhof tritt zeitlich aber eher in die Erregung ein als 
die Kammer. Die Kurven zeigen, wie mannigfaltig das Pulsbild 
werden kann, wenn erst einmal zwei Zentren im Herzen sich an 
der Reizbildung beteiligen. 

Bei rechtsseitigem Vagusdruck trat ein völliger Herzstillstand 
bis zu 6 Sekunden auf. Dieser sehr starke chronotrope EiFekt wurde 
wiederholt beobachtet. 

Bei Bettruhe und Fortlassen der Digitalis verschwand allmählich 
die Rhythmusstörung; der Puls wurde wieder gleich- und regelmäßig in 
einer Frequenz von 60—70 Schlägen in der Minute; das Elektrokardio¬ 
gramm zeigte einen normalen Erregungsablauf. 

Wir sehen, wie kompliziert und wechselnd das Bild werden 
kann, wenn bei erhöhter Vaguserregbarkeit erst einmal andere 
Stationen als die normale Reizbildungsstätte in Tätigkeit treten. 
Sobald die Kammerfrequenz höher als in der Norm wird, kann das 
Pulsbild so kompliziert werden, daß manchmal mit den üblichen 
mechanisch registrierten Kurven eine Deutung unmöglich wird. 

Endlich kann an einem weiteren Fall gezeigt werden, wie bei 
erhöhter Vaguserregbarkeit die Reizbildungsfähigkeit der sekundären 
und tertiären Zentren zunimmt. Es war ein Kranker mit einer 
Vorhofstachysystolie in einer Frequenz bis zu 200 in der Minute; 
in der Ruhe bald rhythmische, bald arhythmische Kammer¬ 
bradykardie; bei geringster körperlicher Bewegung rhythmische 
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Kammertachykardie in der Frequenz der Vorhöfe. Die Abb. 9 
zeigt die Wirkung des rechtsseitigen Vagusdruckes. 


Abbild. 9. 



Chronotrope Vaguswirkunsr und Auftreten abnormer Erregungen unter 

Vagusdruck. Abi. II. 


Die normalen atrioventrikulären Erregungen fallen für 6V a Se¬ 
kunden aus; unter der Vaguserregung treten tertiäre Zentren reiz¬ 
bildend ein. Den gleichen Effekt wie Vagusdruck hatten kleine 
Gaben Digitalis, indem die Kammertachykardie einer Bradykardie 
unter 40 Schlägen in der Minute Platz machte. Ein auderes Mal 
trat bei Vagusdruck während eines Stillstandes von 7 Sekunden 
nur eine abnorme Erregung aus einem tertiären Zentrum auf. 

Aus den mitgeteilten Kurven geht hervor, daß es starke Herz¬ 
unregelmäßigkeiten gibt, die vorübergehend — meist nur für 
Stunden — auftreten, und bei denen oft Nerveneinfluß deutlich 
nachweisbar ist, der sich in einer erhöhten Vaguserregbarkeit äußert. 
Diese Arhythmien zeigen recht verschiedenartige Bilder; vor allem 
ist der starke Wechsel bei ein und demselben Kranken bemerkenswert. 
Die Art der Arhythmie konnte aber trotz der Ver¬ 
schiedenheit der Elektrokardiogramme unter einem 
einheitlichen Gesichtspunkt verständlich gemacht 
werden. Die verschiedene Frequenz kann bei bloßer Beurteilung 
der Rhythmusstörung nach dem Radialispulse häufig das Bild der 
langsamen oder schnellen Form der Arhvthmia perpetua hervor- 
rufen. Digitalis brachte einmal die Arhythmie zum Verschwinden, 
rief aber ein anderes Mal eine solche hervor. Jedenfalls ist die 
Wirkung des Digitalis bei der Flüchtigkeit der Erscheinungen mit 
großer Vorsicht zu beurteilen. Die mitgeteilten Fälle sind ja nun 
besonders kompliziert; viel einfacher liegen die Verhältnisse, wenn 
eine extrasystolische Arhythmie im gewöhnlichen Sinne vorliegt. 

Daß diese recht häufige Form der stark unregelmäßigen Herz¬ 
tätigkeit ebenso wie die vorher geschilderten Störungen auf rein 
nervöser Grundlage bei sonst Herzgesunden, wie auch bei schwer 
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geschädigtem Myokard vorkommt, hat Wenckebach erst kürzlich 
ausgeführt’). Die klinische Verwertung der genannten Arhythmie¬ 
formen ist heute noch eine sehr unsichere. Jedenfalls muß hervor¬ 
gehoben werden, daß es Kranke gibt, die vor und nach dem Aufall 
der unregelmäßigen Herztätigkeit klinisch als herzgesund zu be¬ 
trachten sind. Während der Arhythmie kann eine hochgradige 
Kreislaufstörung einen bedrohlichen Eindruck machen; die Ur¬ 
sachen der Kreislaufstörung liegen dann wohl nach W e n c k e b a c h’ s 
Ausführungen in den verschiedenen Faktoren: der kritischen * 
Frequenz, der Vorhofspfropfung usw. (vgl. Wenckebach, p. 62ff.) 

Nach unseren Kenntnissen von dem Vorkommen der Arhyth- 
mia perpetua gewinnt man bei der klinischen Verwertung nun 
den Eindruck, daß in den allermeisten Fällen dieser wohl¬ 
charakterisierten Rhythmusstörung klinisch nachweisbare Ver¬ 
änderungen am Herzen aufzufinden sind. Die pathologisch- 
anatomischen Untersuchungen (Koch) haben ja bis jetzt noch keine 
einheitlichen Gesichtspunkte ergeben. 


Abbild. 10. 



Gewöhnliche „extrasystolische“ Arhythmia mit verschiedenen Formen 
abnormer Erregungen aus „tertiären“ Zentren. Abi. II. 


Jeden falls halten wir eine klare Trennung der 
als extrasystolische Arhythmie geschilderten 
Rhythmusstörung von der Arhythmia perpetua von 
klinischer Wichtigkeit. 

Von diesen 120 Fällen dauernder Herzunregelmäßigkeit gingen 
nur 4 vorüber. 

Es waren das Fälle von schwerer Sepsis, schwerem Morbus Base- 
dowii, Pneumonie und hochgradiger Arteriosklerose. In dem Falle von 
Sepsis trat sub finem bei sonst völlig regelmäßigem Pulse ein „Delirium 
cordis“ ein; nach 24 Stunden Rückkehr zur Norm; es wiederholten 
sich solche Anfälle; nach einigen Tagen erfolgte der Tod außerhalb der 
Klinik. Bei dem Falle von Pneumonie beobachteten wir für 36 Stunden 
das gleiche Bild; vor und nach dem Anfall normale Herztätigkeit. Das 

1) cf. vorher. 
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nämliche Verhalten zeigte der Fall von Basedow and Arteriosklerose. 
Im Elektrokardiogramm fanden wir das bekannte unkomplizierte Bild 
der Arhythmia perpetua mit schnell schlagenden Vorhöfen und arhyth- 
mischen Kammererregungen in hoher Frequenz (120—160—200) ohne 
abnorme Erregungen. 

Daß der Zustand von Arhythmia perpetua vorübergehen kann, 
ist mit Sicherheit bekannt. Aber wie erwähnt, wird die Häufigkeit 
dieses Vorkommnisses weit überschätzt Wir sahen es bei unseren 
Kranken nur in 3 1 /,°/ 0 der Fälle. Dagegen kommt die in 
Anfällen auftretende Form der schweren extrasysto¬ 
lischen Arhythmie unzweifelhaft häufiger vor, als ge¬ 
wöhnlich angenommen wird. Durch die Palpation kann man 
die beiden Zustände nicht sicher unterscheiden. Es liegt da der 
Gedanke nahe, daß manche der vorübergehenden Fälle von Arhyth¬ 
mia perpetua in das Gebiet der schweren extrasystolischen Arhythmie 
hineingehören. 
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Aus der I. medizinischen Klinik in Wien. 

(Hofrat Prof. v. Noorden.) 

Über Marschhämoglobinnrie. 

Von 

O. Porges und B. Strisower. 

Unter den Krankheitsformen der Hämoglobinurie ist die Marsch¬ 
hämoglobinnrie die seltenste und am wenigsten gekannte. In der 
Literatur 1 ) sind nnr vereinzelte, meist unzureichend beobachtete 
Fälle beschrieben. Demgemäß wissen wir auch wenig über Wesen 
und Zustandekommen der Anomalie. 

Ans den bisher beobachteten Fällen ist zu entnehmen, daß es 
bei den erkrankten Individuen nach längerem oder kürzerem Gehen 
zur Ausscheidung von hämoglobinhaltigem Harn kam, ohne daß 
das Allgemeinbefinden auffallend gestört gewesen wäre. Anders¬ 
artige Muskelanstrengungen, Einwirkung von Kälte waren hier 
nicht imstande, einen Anfall auszulösen. Nach kürzerer oder 
längerer Krankheitsdauer sistierten die Anfälle ohne wiederzukefaren 
oder irgendwelche Störungen zu hinterlassen. Die Blutuntersuchungen 
hatten nichts Abnormes ergeben. Eine Hämoglobin ämie war nicht 
zur Beobachtung gelangt. Wo und wie diese Hämoglobinurie zu¬ 
stande kommt, darüber konnten sich die Autoren keine Vorstellung 
bilden. 

Wir konnten einen Fall von Marschhämoglobinurie längere 
Zeit hindurch beobachten und einige Untersuchungen ausführen, 
welche geeignet sind, diese Form von anderen Hämoglobinurien 
schärfer abzugrenzen und der Pathogenese der Affektion näher zu 
kommen. 

Der Fall betrifft einen 19 jährigen, kräftigen, gatentwickelten Barschen, 

1) Literaturzusammenstellung bei Rosenthal, Deutsche MilitärärztL Zeit¬ 
schrift Bd. 87, p. 686 (1908). 
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der bis zum Auftreten der ersten Hämoglobinurieerschsiimiigen immer 
gesund gewesen war. Familienanamnese belanglos. Nur eine anamnesti¬ 
sche Angabe auf die wir weiter unten noch zurückkommen werden, ist 
hervorzuheben. Gelegentlich zufälliger vorübergehender Indispositionen, 
wie eines „verdorbenen Magens", ereigneten sich kurzdauernde Ohnmachts¬ 
anfälle. Für syphilitische Infektion ergab sich anamnestisch kein Anhalts¬ 
punkt. Zur Zeit der ersten Untersuchung an der Klinik (23. X. 1912) 
hatte er bereits 15 Monate Hämoglobinurie. Nach seinen Angaben be¬ 
merkte er zum erstenmal einen dunkelroten Harn nach einem 1 */, ständigen 
schnellen Marsch bei kühlem regnerischem Herbstwetter. Die Affektion 
verursachte ihm sonst keinerlei Beschwerden, nur fühlte er Bich in der 
letzten Zeit besonders nach hämoglobinurischen Attacken etwas matt, der 
Appetit hatte nachgelassen, das Körpergewicht hat um 9 kg abgenommen. 

Die somatische Untersuchung ergab folgenden Befund: Kräftiger 
mittelgroßer Patient von mittlerem Ernährungszustände. Kopf und Hals¬ 
organe normal, Thorax gedrungen, von normaler Konfiguration, Herz 
und Lunge normal, Blutdruck 125 mm Hg (Gärtner). Lendenwirbelsäule 
wird bei ungezwungener Haltung in Lordosestellung gebracht. Abdominal¬ 
organe normal. Nervenstatus zeigt bis auf lebhaften Dermographismus 
keine Besonderheit. Blutbefand und Harnbefund vergleiche das Unten¬ 
stehende. Wassermann 'sehe Reaktion negativ. 

Zar Feststellung der Hämoglobinurieerscheinungen wurde der 
Patient veranlaßt, eine Viertelstunde in raschem Tempo den Korridor 
der Klinik auf- und abzugehen. Der Urin, der hierauf entleert 
wurde, war von schwärzlich roter Färbung und schied ein reich¬ 
liches krümeliges Sediment aus. Die chemische Untersuchung er¬ 
gab reichlich Eiweiß und Hämoglobin, die mikroskopische Unter¬ 
suchung zahlreiche braunrote Granula, Hämoglobinzylinder, sonst 
keine Formelemente. Die Hämoglobin- und Eiweißausscheidung 
dauerte durch 6 Stunden an, dann war der Harn abgesehen von 
einer starken Reaktion auf Urobilin und Urobilinogen normal. 
Das Allgemeinbefinden war bis auf etwas Mattigkeit nicht ge¬ 
stört, Temperatur und Blutdruck der Norm entsprechend. In 
den folgenden Tagen wurde der Gehversuch noch oftmals mit den¬ 
selben Erscheinungen wiederholt, wobei besonders zu betonen ist, 
daß die Hämoglobinurie immer auftrat, unabhängig davon, ob der 
Patient im warmen Zimmer oder im Freien bei kühlem Wetter 
marschierte. Albumen und Hämoglobin erschienen und verschwanden 
im Urin immer gleichzeitig. 

Es wurden nun, um die Bedingungen der Anomalie klarzustellen, 
eine Reihe von Untersuchungen ausgeführt. Die ersten Versuche 
betrafen die Art der äußeren Einwirkung, die zur Hämoglobinurie 
führt. * 
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I. Die äußeren Einwirkungen, welche die Hämo¬ 
globinurie veranlassen. 

Wie schon frühere Autoren (Fleischer 1 2 3 ), Käst 8 ), Rosen¬ 
thal *) u. A.) untersuchten wir den Einfluß andersartiger Muskel¬ 
anstrengungen, wie Rumpfbeugen nach vorwärts und rückwärts, 
Hanteln, Radfahren, Rudern. Trotz angestrengtester Muskelarbeit 
kam es auf diese Weise nie zur Hämoglobinurie. Da ähnlich wie 
bei der orthostatischen Albuminurie möglicherweise die Körper¬ 
haltung während des Gehens auf die Erscheinungen von Einfluß 
sein konnte, wnrde der Patient, der, wie oben erwähnt wurde, schon 
eine spontane Lordose der Lendenwirbelsäule hatte, durch Liegen 
über der Bettkante in extreme Lordosestellung gebracht. Auch 
auf diese Art konnte jedoch keine Hämoglobinurie ausgelöst werden, 
und wie wir nebenbei erwähnen, auch keine Albuminurie. Bei 
einem solchen Versnch erlitt der Patient nach */ 4 Stunden Liegen 
in Lordosestellung einen kurzdauernden Ohnmachtsanfall. Ebenso 
kam es t>eim Radfahren und gleichzeitigem willkürlichem Einhalten 
einer möglichst lordotischen Haltung zu keiner Hämoglobinurie oder 
Albuminurie. Dagegen konnten wir einen ausgesprochenen Einfluß 
der Körperhaltung auf die Erscheinungen beim Gehen nachweisen. 
Ging der Patient mit willkürlich verstärkter Lordose- 
haltung, so erschien das Hämoglobin im Harn meist 
schon nach kurzdauerndem Marsch (oft nach 5—10 
Minuten). Marschierte er dagegen in willkürlich 
kyphotischer Stellung, dann kam es entweder über¬ 
haupt nicht zur Hämoglobinurie oder nur nach an¬ 
dauerndem Gehen. So hatte er in einem Versuch nach 
20 Minuten Gehen in kyphotischer Haltung noch keine Hämoglo¬ 
binurie, nach 40 Minuten erschien aber schon Hämoglobin im Urin. 
Um diesen Versuch beweiskräftig zu gestalten, wurde 
dem Patienten in kyphotischer Haltung ein Gips¬ 
mieder angelegt. Nunmehr konnte er stundenlang 
gehen, ohne daß es zur Hämoglobinurie kam. Wir 
haben diesen Versuch an verschiedenen Tagen und zu verschiedenen 
Tageszeiten wiederholt. Der Patient marschierte einmal 1 */ 4 Stunden, 
sonst l 1 /. Stunden, der Urin blieb andauernd normal. Sobald das 


1) Berliner klin. Wochenschr. Jg. 1881 p. 691. 

2) Deutsche med. Wochenschr. Jg. 1884 p. 840. 

3) 1. c. 
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Kyphosemieder entfernt war, erschien die Hämoglobinurie wieder 
nach kurzdauerndem Gehen. 

Der Gegenversuch, Eingipsen in lordotischer 
Haltung,ergab bereits nach kurzdauerndem(10Minuten) 
Gehen Hämoglobinurie, dagegen trat nach stundenlangem 
Liegen in der Lordose kein Hämoglobin im Harn auf. 

Wir konnten demnach eine bisher nicht beobach¬ 
tete Komponente der Auslösung der Marschhämo¬ 
globinurie feststellen: die lordotische Körperhaltung. 
Unsere Versuche zeigen, daß Gehen in kyphotischer Stellung keine 
Hämoglobinurie erzeugt, lordotische Haltung an sich ebenfalls 
wirkungslos ist, erst Gehen in lordotischer Haltung führt zur 
hämoglobinurischen Attacke. Diese Beobachtung mag vielleicht 
erklären, warum dem Gehen sonst analoge Muskelübungen, wie 
Badfabren, nicht imstande sind, Hämoglobinurie auszulösen: beim 
Radfahren ist auch willkürlich eine Lordose-Stellung kaum ein¬ 
zuhalten; sich selbst überlassen, bringt der Radfahrer seine Lenden¬ 
wirbelsäule immer in Kyphosehaltung. Die Deutung des von uns 
nachgewiesenen Einflusses der Lordose wollen wir weiter unten im 
Zusammenhänge mit anderen Feststellungen zu geben versuchen. 

Andersartige äußere Einwirkungen, wie Kälte, die bei der Kälte¬ 
hämoglobinurie die Anfälle auslöst, hatten keinen Einfluß. Weder 
kalte Fußbäder, noch ein kaltes Vollbad erzeugten Hämoglobinurie. 
Diesbezüglich stimmen unsere Versuche mit den Beobachtungen 
der oben erwähnten früheren Beobachter überein. 

Die Mitteilung unserer diesbezüglichen Versuche in der k. k. Ge¬ 
sellschaft der Ärzte in Wien veranlaßte J e h 1 e *) zu einer Publikation 
in der über Auslösung von Hämoglobinurie durch Lordose bei einem 
Fall von Kältehämoglobinurie berichtet wird. Der Fall betrifft 
ein Kind, das sonst die typischen Erscheinungen der Kältehämo¬ 
globinurie bot, also Hämoglobinurieanfälle nach Abkühlung mit 
Schüttelfrost und Fieber. Durch Erzeugung lordotischer Körper¬ 
haltung ließen sich ebenfalls Hämoglobinurieanfälle provozieren, die 
aber zum Unterschiede von den Erscheinungen bei unserem Patienten 
mit Schüttelfrost und Fieber einhergingen. Daneben zeigte der 
Fall von Je hie auf Lordose auch noch Albuminurie. Nach mehr¬ 
wöchentlichem Bestehen der Symptome war die Hämoglobinurie 
verschwunden, während die lordotische Albuminurie fortbestand. 
Es scheint also auch die Kältehämoglobinurie durch lordotische 


1) Wiener klin. Wochenschr. 1913 Nr. 9. 
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Eörperhaltung beeinflußt zu werden. Wir hatten übrigens noch 
vor Erscheinen der Jehle’schen Mitteilung Gelegenheit, 2 Fälle 
von Eältebämoglobinurie bei Erwachsenen zu untersuchen; dieselben 
bekamen nach Lordosiernng weder Albuminurie noch Hämoglobinurie. 

H. Untersuchungen des Blutes und Blutserums. 

Wie bekannt, ist die Eältehämoglobinurie durch eine Auf¬ 
lösung des Blutes in der Blutbahn verursacht Eine Hämoglo- 
binämie ist die Ursache der Eältehämoglobinurie. Bezüglich der 
Marschhämoglobinurie konnte ein solcher Zusammenhang bisher 
nicht nachgewiesen werden. East beobachtete bei seinem Falle 
rötliche Färbung des Serums im hämoglobinurischen Anfalle, aber 
auch außerhalb eines solchen. Bosenthal konnte im Anfalle 
keinerlei Zeichen von Blutzerstörung nachweisen, weder hämoglobin¬ 
haltiges Serum, noch Erythrocytenschatten und Trümmer oder Ab¬ 
nahme der Erythrocyten. 

Unsere eigenen Untersuchungen prüften zunächst das nach 
Gewinnung des Blutes spontan ausgeschiedene Serum. Dieses 
war außerhalb des Anfalles normal, im Anfalle stets 
rötlich gefärbt. Ebenso zeigte durch Auffangen in Oxalat 
nngerinnbar gemachtes Blut nach Abzentrifugierung der Erythro¬ 
cyten Rotfärbung des Plasmas, wenn es zur Zeit des Anfalles 
gewonnen war, während es außerhalb des Anfalles immer frei von 
Hämoglobin war. Schien schon damit eine Hämolyse zur Zeit des 
Anfalles wahrscheinlich gemacht, so wurde sie aus der morpho¬ 
logischen Blutuntersuchung evident. Zur Zeit des Anfalles 
zeigte mit Hayem’scher Lösung verdünntes Blut, wie 
man es zur Zählung der Erythrocyten behandelt, in 
der Zeiß’schen Zählkammer untersucht die Erythro¬ 
cyten eigenartig geschrumpft, wie verdrückt, wäh¬ 
rend das Blut aus der anfallsfreien Zeit in derselben 
Art untersucht ein normales Bild bot, nämlich nur ver¬ 
einzelte deformierte Zellen. Wir konnten derartige Bilder bei 
normalem Blute erzeugen, wenn es mit noch nicht lösender Dosis 
von Saponin versetzt war. Damit war' der Beweis erbracht, daß 
die Hämoglobinurie durch Schädigung des Blutes verursacht wird, 
daß eine Hämoglobinämie der Hämoglobinurie voraus¬ 
geht. In diesen Punkten besteht demnach eine vollständige 
Analogie zwischen Eältehämoglobinurie und Marschhämoglobinurie. 

Der Mechanismus der Hämolyse bei der Eältehämoglobinurie 

Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 2 
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ist durch die Untersuchungen von Donath und Landsteiner 1 ) 
klargestellt. Diese Autoren konnten zeigen, daß im Serum ein 
Hämolysin vorhanden ist, das nur in der Kälte von den Erythrocyten 
gebunden wird und bei der darauffolgenden Erwärmung deren 
Auflösung verursacht. Wir suchten daher auch bei unserem Falle 
nach einem ähnlich wirkenden Hämolysin. Es wurde gewaschenes 
Blut des Patienten in dessen Serum suspendiert, für eine halbe 
Stunde in eisgekühltes Wasser gestellt, darauf für 3 Stunden in 
den Brutofen gebracht. Eine Hämolyse war nicht festzustellen. 
Weitere Versuche derselben Art, bei denen nach Einwirkung der 
Kälte noch frisches Meerschweinchenserum als Komplement dazu 
getan wurde, hatten dasselbe negative Ergebnis. Ebenso ließ sich 
keine Hämolyse feststellen, wenn das Blut im Serum des Patienten auf¬ 
geschwemmt ohne vorherige Kälteeinwirkung mit Meerschweinchen¬ 
komplement versetzt, der Brutschranktemperatur für einige Stunden 
ausgesetzt wurde. Ein gleichzeitig angesetzter Kältewärmeversuch 
mit Blut und Serum eines Kältehämoglobinurikers ergab ein posi¬ 
tives Resultat. Da in manchen Fällen von Kältehämoglobinurie 
das Nichtgelingen des Kältewärmeversuches darauf zurückgeführt 
worden ist, daß zur Zeit nach einem Anfall untersucht wurde, zu 
der die hämolytischen Körper verbraucht sind, haben wir dieselben 
Versuche wiederholt, nachdem mehrere Tage nach einer Attacke 
verstrichen waren. Auch so kam es zu keiner Hämolyse. 

Diese Versuche zeigen also, daß kein Hämolysin wie bei der- 
Kältehämoglobinurie wirksam ist. Rosenthal hatte schon bei 
seinem Falle ähnliche Versuche ausgeführt und ebenfalls kein 
Donath-Landsteiner’sches Hämolysin gefunden. 

Ein scheinbar paradoxes Ergebnis hatte die vergleichende 
Erythrocytenzählung vor und nach dem Anfalle. Es zeigte sich 
regelmäßig nach dem Anfall eine größere Zahl als vor demselben. 
Folgende Tabelle führt dies näher aus: 


Datmn 

Zahl der Erythrocyten 

Vor dem Anfalle nach dem Anfalle 

18. 11. 

5,200000 

5,700 000 

4. 12. 

4,850000 

5,070000 

5. 12. 

4,600000 

5,700000 

7. 12. 

4,400000 

5,400000 


Man würde eine Verminderung der Erythrocytenzahl durch 
deren Zerstörung beim Anfalle erwarten. Indessen nimmt, wie 


1) Zeitschr. f. klin. Medizin Bd. 58 p. 173 (1905). 
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bekannt, die Erythrocytenzahl nach körperlichen Anstrengungen zu, 
was zum Teil auf durch Schwitzen herbeigeführte Bluteindickung, 
zum Teil auf das Ausschwemmen der Erythrocyten aus zentral 
gelegenen Gefäßprovinzen zurückzuführen sein dürfte. 

Für das Zustandekommen der Kältehämoglobinurie hat man 
auch teilweise eine herabgesetzte Resistenz der Erythrocyten ver¬ 
antwortlich gemacht. Nachdem schon Chvostek 1 ),Donath 2 3 * ) u.A. 
eine herabgesetzte Widerstandsfähigkeit gegen mechanische Ein¬ 
wirkung gefunden hatten, wurden diese Untersuchungen von Meyer 
und Emmerich 8 ) wieder aufgenommen. Meyer undEmmerich 
fanden die Erythrocyten weniger widerstandsfähig gegenüber 
Hämolysinen (Saponin), thermischen und mechanischen Schädigungen. 
Wir bestimmten in unserem Falle die osmotische Resistenz der 
Erythrocyten nach dem Verfahren von Ribiere und fanden ein¬ 
mal eine Maximalresistenz von 0,48 °/ 0 NaCl-Lösung, ein anderes 
Mal 0,44 NaCl-Lösung, mithin normale Werte. Wir untersuchten 
auch die Resistenz der Erythrocyten gegen Kohlensäure und Essig¬ 
säure nach der Versuchsanordnung von Bergh. Es zeigte sich 
jedoch kein Unterschied gegenüber dem Verhalten von normalem 
Blute. Auch mechanische Einwirkung, wie kräftiges Schütteln, 
ferner thermische Einwirkung wie Abkühlung oder Erwärmung auf 
Temperaturen von 50° schädigten das Blut des Patienten nicht 
mehr als normales Blut. Demnach schienen die Erythrocyten sich 
in ihrer Widerstandsfähigkeit in keiner Art von der Norm zu 
unterscheiden. 

Nur eine Beobachtung ist merkwürdig. Durch Zentri¬ 
fugieren vom Blutgerinsel getrenntes Serum war 
immer hämoglobinhaltig. Auch Meyer und Emmerich 
beobachteten bei ihren Fällen von Kältehämoglobinurie das gleiche 
Verhalten. Bei unserem Falle handelte es sich um einen konstant 
zu erhebenden Befund, der durch die Manipulation bei der Blut¬ 
entnahme nicht hervorgerufen war und nicht in Erscheinung trat, 
wenn sich außerhalb des Anfalles gewonnenes Blut spontan vom 
Serum trennte. Dieser Befund läßt sich in Beziehung zur Krank¬ 
heit bringen: Wie wir weiter unten noch ausführen werden, hatten 
wir nach l 1 /* Jahren wieder Gelegenheit den Patienten zu unter¬ 
suchen, nachdem die Hämoglobinurie gänzlich verschwunden und 
auf keinerlei Art mehr auslösbar war. Das jetzt wie immer ent- 

1) Über das Wesen der paroxysmalen Hämoglobinurie. Leipzig n. Wien 1894. 

2) Zeitschr. f. klin. Medizin Bd. öl H. 1, 1909. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Medizin Bd. 96 p. 287, 1909. 

2 * 
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nommene Blnt setzte beim Zentrifngieren ein hämoglobinfreies 
Serum ab. 

III. Urobilin und Urobilinogen im Harn. 

Wie schon oben erwähnt, enthielt der Urin des Patienten ab¬ 
gesehen von Eiweiß und Hämoglobin während des Anfalles 
reichlich Urobilin und Urobilinogen. Die Gegenwart 
dieser Farbstoffe war ebenfalls mit dem Anfalle verknüpft. Wurde 
der Patient einige Tage bei Bettruhe gehalten, so daß keine 
Hämoglobinurie auftrat, so verschwand die Urobilinogen- und Uro¬ 
bilinreaktion. ln den auf den Anfall folgenden Tagen, namentlich 
am darauffolgenden Tage war dagegen die Reaktion mit Ehrlich’s 
Aldehyd außerordentlich stark. Nach einer Periode von einigen 
Tagen, während der täglich ein Anfall provoziert wurde, ließ sich 
auch die Leber tasten, die vorher nicht palpabel gewesen war. 
Urobilin und Lebervergrößerung sind wohl zweifellos die Folge des 
Blutzerfalles, wie auch ja bei der Kältehämoglobinurie durch Meyer 
und Emmerich eine Urobilinurie festgestellt worden ist. 

IV. Verlauf der Krankheit. 

Nachdem die Abhängigkeit der Anfälle von der lordotischen 
Körperhaltung festgestellt worden war, wurde der Patient ange¬ 
wiesen, in möglich kyphotischer Stellung zu gehen und zur Unter¬ 
stützung einer solchen Stellung wurde ein entsprechendes Korsett 
angelegt. Patient verließ die Klinik und hatte in der Folgezeit 
keinen Anfall mehr. Nach einigen Monaten wurde er wiederholt 
wiederbestellt und angewiesen, den Weg zur Klinik in möglichst 
raschem Tempo bei ungezwungener Körperhaltung zurückzulegen. 
Die darauffolgende Untersuchung des Urins ergab Abwesenheit von 
Hämoglobin, doch Gegenwart von reichlich Urobilin. Ein solcher 
Befund konnte noch ein letztes Mal am Morgen nach einer durch¬ 
tanzten Nacht erhoben werden. Im März 1914, also nach einem 
Jahre, wurde der Patient zur Beobachtung wieder auf die Klinik 
aufgenommen. Diesmal ließ sich auf keinerlei Art, auch nicht durch 
rasches Gehen in Lordosestellung eine Hämoglobinurie oder Uro¬ 
bilinurie provozieren. Wie bei den anderen bisher beobachteten 
Fällen war auch hier das Leiden nach kurzem Bestände ver¬ 
schwunden. Als einziges Zeichen einer Neigung zur Autohämolyse 
wurde zeitweise eine verstärkte Urobilinausscheidung beobachtet, 
in den Nachmittagsstunden ca. 3—5 Stunden nach Mittagsmahlzeit. 
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Wie wir noch an anderer Stelle ausführlich mitteilen werden, ist 
diese Erscheinung auch bei anderen scheinbar normalen Individuen 
nachweisbar. 

V. Die Pathogenese der Marschhämoglobinurie. 

Wie unsere Untersuchungen ergaben, ist die Hämoglobinurie 
durch eine Blutauflösung hervorgerufen. Wie bei der Kälte¬ 
hämoglobinurie scheinen auch bei der Marschhämoglobinurie zwei 
Bedingungen einzugreifen, um die Hämolyse hervorzurufen: eine 
pathologische Beschaffenheit des Blutes und eine bestimmte äußere 
Einwirkung. Die pathologische Beschaffenheit des Blutes kommt 
in der Hämatolyse beim Zentrifugieren des Blutkuchens zum Aus¬ 
druck. Eine Theorie, welche die hämolytischen Erscheinungen er¬ 
klären will, muß aber noch einer anderen höchst auffallenden Tat¬ 
sache gerecht zu werden versuchen. Wir wissen nämlich, daß eine 
Blutauflösung in der Blutbahn zu mehr oder minder schweren 
Allgemeinerscheinungen und besonders zu Fieber führt. Die Kälte¬ 
hämoglobinurie und andere Hämoglobinurieformen gehen auch mit 
solchen Erscheinungen einher, während die Marschhämoglobinurie 
fieberlos, ohne irgendwelche Störungen des Allgemeinbefindens 
einhergeht. Da wir seit den Untersuchungen von Alexander 
Schmid 1 ) wissen, daß das Fieber und die Allgemeinsymptome 
durch in Kreislauf gebrachte Erythrocytenstromata, nicht aber durch 
gelöstes Hämoglobin hervorgerufen werden, so müssen wir annehmen, 
daß keine gelösten Erythrocyten im Kreisläufe sind, sondern nur 
gelöstes Hämoglobin. Würde die Blutauflösung im allgemeinen 
Kreislauf erfolgen, dann wäre das Ausbleiben des Fiebers nicht 
zu verstehen. Wir müssen daher annehmen, daß die Blutzerstörung 
an einer Stelle erfolgt, die das Zurückhalten der Stromata er¬ 
möglicht. 

Noch schwieriger ist das die Hämatolyse auslösende Moment 
näher zu bestimmen. Unsere Versuche haben zu der bisher be¬ 
kannten Wirkung des raschen Gehens eine neue Bedingung er¬ 
schlossen, die lordotische Haltung. Versuchen wir es, aus bereits 
bekannten Erscheinungen eine Vorstellung zu konstruieren, so 
werden wir die Marschalbuminurie und die lordotische Albuminurie 
zum Vergleiche heranziehen, eine Beziehung, die der oben erwähnte 
Fall von Jehle von gleichzeitiger lordotischer Albuminurie und 
Hämoglobinurie besonders nahelegt. Wie bekannt, wird die 

1) Nanck, Dias. Dorpat 1886. 
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cyklische Albuminurie von manchen Autoren auf reflektorische 
Spasmen der Nierenarterien zurückgeführt. Die Individuen, die 
an cyklischer Albuminurie leiden, sind sogenannte Vasomotoriker. 
Sie neigen zu unvermittelten Vasokonstriktionen und Vasodilata¬ 
tionen, was sich als Neigung zu Erröten oder Erblassen, als Dermo¬ 
graphismus, als plötzliche Blutdrucksenkung mit Tachycardie und 
Kollaps, als Neigung zu Urticaria, flüchtigen Ödemen, zu Ohnmächten 
und in anderen Symptomen äußern kann. Unser Patient war ein 
solcher Vasomotoriker. Während seines Aufenthaltes auf der Klinik 
erlitt er drei Ohnmachtsanfälle, was bei dem sonst robusten, 
kräftigen Individuum sicher als Besonderheit auffallen muß. Er 
zeigte Dermographismus. 

Es ergibt sich nun die Frage, ob vasomotorische Gefäßkrämpfe 
irgendeiner Lokalisation zur Hämatolyse führen können. Von den 
Organen des Organismus ist nur eines bekannt, das normalerweise 
eine Blutauflösung erzeugt, ohne daß es hierbei zu Fieber und 
Allgemeinsymptomen kommt: die Milz. Offenbar werden die Stro¬ 
mata durch die Milz oder von der Leber zurückgehalten. Wir 
wissen bisher nichts darüber, wovon die hämatolytische Funktion 
der Milz abhängig ist, ob sie durch irgendwelche Einwirkung 
stimuliert oder herabgesetzt werden kann. Zwei Tatsachen sind 
es jedoch, welche es denkbar erscheinen lassen, daß eine verän¬ 
derte Milzdurchblutung eine vermehrte Hämolyse erzeugt. Stauung 
der Milzvene macht nach den Versuchen von S.trisower-Gold- 
schmid 1 ) Hämatolyse. Weiter konnten wir in noch nicht ver¬ 
öffentlichten Versuchen auf der Höhe der Darmverdauung eine 
Vermehrung des Urobilinogens im Harn nachweisen, ein Befund, 
der im Zusammenhang mit der schon von Schiff beobachteten 
Milzschwellung während der Darm Verdauung an eine vasomoto¬ 
risch erzeugte, gesteigerte hämolytische Funktion dieses Organes 
zum Zwecke der Produktion der Vorstufen des Gallenfarbstoffes 
denken läßt. Übrigens konnte Pfibram 2 ) durch Stauung der 
Milzvene eine kurzdauernde Urobilinogenurie experimentell er¬ 
zeugen. Würden wir also eine durch Vasomotoren regulierte ver¬ 
änderte Milzdurchblutung als Ursache der pathologischen Häma¬ 
tolyse ansprechen, so wäre vorstellbar, daß die pathologisch er¬ 
regten Vasomotoren der Milz plötzlich eine hochgradige Blutauf¬ 
lösung veranlassen. Daß weiter eine einen gewissen Grad über- 


1) Erscheint Zeitschr. f. exper. Med. 

2) Wiener klin. Wochenschr. 1913. 
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steigende Hämolyse nicht nur zur Urobilinurie, sondern auch zur 
Hämoglobinurie führt, ist bekannt. 

Wir hätten also folgende Hypothese der Marschhämoglobinurie: 
das Organ, welches direkt die Hämatolyse erzeugt 
und damit auf dem Wege der Hämoglobinämie die 
Hämoglobinurie verschuldet, ist die Milz. Ein ab¬ 
normer vasomotorischer Reflex, der durch Gehen in 
lordotischer Stellung ausgelöst wird, beeinflußt die 
Milzdurchblutung in der Art, daß dieses Organ eine 
übergroße Menge der (an sich weniger widerstands¬ 
fähigen) Erytrocyten einschmilzt, dadurch das Blut 
mit Hämoglobin überschwemmt, so daß die Toleranz 
der Leber, die sonst im Milzvenenblut zuströmendes 
Hämoglobin abfängt, überschritten wird. Es 
kommt zu Hämoglobinämie und Häminoglobinurie. 

Wir können leider nichts tatsächliches zur Bestätigung dieser 
Hypothese beibringen. Wir verweisen nur auf die analoge Theorie, 
welche die lordotische und Marschalbuminurie auf reflektorisch be¬ 
dingte Vasokonstriktionen der Nierenarterien zurückführt. Ver¬ 
suche, mit vasomotorisch wirkenden Mitteln die Erscheinungen der 
Hämoglobinurie zu beeinflussen, hatten alle ein negatives Ergebnis. 
Es wurde Adrenalin, Atropin (subkutan injiziert), Nitrit, Koffein 
gegeben, ohne daß sich an den Erscheinungen in dem einen oder 
anderen Sinne etwas geändert hätte. Ebensowenig hatten ther¬ 
mische und elektrische Einwirkungen auf die Milz einen Einfluß. 
Allerdings wurden letztere Versuche zu einer Zeit ausgeführt, zu 
der schon die Hämoglobinurie abgelaufen war. 

Es besteht aber noch eine zweite Möglichkeit des Zusammen¬ 
hanges, die bereits von Rosenthal 1 2 ) über diesen Gegenstand 
geäußert worden ist: diese Theorie bezieht die Hämoglobinurie auf 
eine snpponierte Muskelschädigung, indem sie ein Krankheitsbild 
aus der Tierpathologie zum Vergleich heranzieht, die Hämoglobin¬ 
urie der Pferde oder die sogenannte schwarze Harnwinde. Diese 
Affektion zeigt neben der Ausscheidung von Blutfarbstoff degene- 
rative Muskellähmungen im Bereich der hinteren Extremitäten. 
Interessanterweise konnte Meyer-Betz 3 ) einen Fall beobachten, 
der ein Krankheitsbild bot, daß dieser Pferdehämoglobinurie in 
vielen Punkten gleicht. Die Hämoglobinurie der Pferde wurde 


1) 1. c. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 101, 85 (1911). 
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von Fröhner 1 2 ) auf Ausscheidung von in Lösung gebrachtem 
Muskelbämoglobin zurückgeführt. Camus*) stützte diese Theorie 
durch experimentelle Arbeiten, indem es ihm gelang, durch In¬ 
jektion von Glyzerin oder destilliertem Wasser in den Muskel 
Hämoglobinurie zu erzeugen. Indessen konnte Meyer-Betz 
nachweisen, daß bei einer solchen Injektion auch Erythrocyten, die 
im Muskel zirkulieren, zur Lösung gelangen. 

Für unseren Fall ist die Zurückführung auf gelöstes Mukel- 
bämoglobiu auszuschließen, weil wir eine Schädigung der Erythro¬ 
cyten beim hämoglobinurischen Anfall direkt nachweisen konnten. 
Indessen besteht die Möglichkeit, daß eine Muskelveränderung, viel¬ 
leicht die Anhäufung eines pathologischen Produktes im Muskel, 
sowohl eine Lösung des Muskelhämoglobins, als auch eine Schädi¬ 
gung des vorüberströmenden Blutes erzeugt, eine Annahme, die 
Meyer-Betz zur Erklärung des oben erwähnten Falles von 
Muskelhämoglobinurie heranzieht Mag auch diese Deutung für 
den M ey er -Betz’ sehen Fall sowie für die schwarze Harn winde 
der Pferde möglich sein, für die Marschhämoglobinurie erscheint 
sie wegen Fehlens jeder objektiv nachweisbaren Muskelschädigung 
nicht annehmbar. (Eine zeitweise beobachtete Druckempfindlich¬ 
keit des linken M. psoas kann wohl nicht als solche gedeutet 
werden.) Überdies bliebe die Schwierigkeit des Ausbleibens von 
Fieber und Allgemeinsymptomen bei der Marschhämoglobinurie. 
Denn würden die Erythrocyten im Muskel zerstört 80 kämen auch 
Erythrocytenstromata in den Kreislauf. Die Muskelhämoglobinurie 
ist ja demgegenüber von Fieber und Störungen des Allgemeinbefindens 
begleitet. 

Schließlich wäre noch die Bedeutung und der Zusammenhang 
der von uns gefundenen herabgesetzten Resistenz der Erythrocyten 
zu erörtern. Eine Mehrheit von unabhängigen Bedingungen 
für das Zustandekommen der Marschhämoglobinurie anzunehmen, 
wie vasomotorische Konstitution, Fragilität der Erythrocyten ver¬ 
stößt gegen die Forderung der Einfachheit einer Hypothese. 
Versuchen wir es, einen anderen Zusammenhang der Erschei¬ 
nungen zu konstruieren, so könnten wir die herabgesetzte 
Widerstandsfähigkeit der Erythrocyten auf die Schädigung zu¬ 
rückführen, die sie bei vorangegangenen Anfällen erlitten haben. 
Diese Deutung wird um so wahrscheinlicher, als wir, wie oben er- 


1) Arch. f. wissensch. u. prakt. Tierheilk. 1884, 296. 

2) Les Wmoglobinuries. Dias. Paris 1903. 
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wähnt, eine solche Schädigung der Erythrocyten im Anfalle direkt 
nachweisen konnten, und annehmen müssen, daß diese geschädigten 
Zellen noch längere Zeit in der Zirkulation bleiben. Gerade die 
Beobachtung, daß während des Anfalles der größte Teil der Erythro¬ 
cyten geschädigt erscheint, muß zur Annahme führen, daß diese 
Läsion noch keinen sofortigen Untergang der Zellen bedeutet. 

Wenn wir schließlich die Stellung der Marschhämoglobinurie 
unter den paroxysmalen Hämoglobinurien fixieren, so wäre folgende 
Charakteristik zu geben: 

1. Marschhämoglobinurie: Seltene Affektion, deshalb wenig 
bekannt Befällt jugendliche Individuen mit labilen Vasomotoren. 
Allgemeinbefinden im Anfall nicht gestört. Keine Fieberreaktion. 
Keine Folgen, keine Komplikationen. Prognose günstig. Ver¬ 
schwindet erscheinungslos nach mehrmonatlicher Dauer. Der An¬ 
fall wird nur durch Gehen in lordotischer Haltung ausgelöst. 
Hämoglobinämie und Erythrocytenzerfall nachweisbar. Hämolysine 
sind nicht gefunden worden. Herabgesetzte ßesistenz des Blutes 
gegen mechanische Einwirkungen. 

2. Kältehämoglobinurie: Nicht allzu seltene Affektion. Syphili¬ 
tische Affektion meist feststellbar. Befallt Vasomotoriker von 
mittlerem Lebensalter. Im Anfall Schüttelfrost, Fieber, Prostration 
mäßigen Grades. Erscheinungsdauer oft mehrere Jahre. Der An¬ 
fall wird durch Kältewirkung ausgelöst. Hämoglobinämie im An¬ 
falle vorhanden. Im Serum finden sich hämolytisch wirkende Sub¬ 
stanzen. Resistenz der Erythrocyten herabgesetzt. 

3. Muskelhämoglobinurie: Bisher nur ein Fall beobachtet 
worden. Syphilis war nicht vorhanden. Im Anfall Schüttelfrost, 
Fieber, hochgradige Prostation, Neigung zu Hämorrhagien, degene- 
rative Muskellähmungen. Hämoglobinämie vorhanden. Hämolytisch 
wirkende Substanzen im Serum nicht nachweisbar. 
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Aus der inneren Abteilung des städt. Krankenhauses Augsburg. 

(Oberarzt Dr. L. R. Müller.) 

Der intramnrale Nervenapparat des Herzens. 

Von 

Dr. W. Glaser, 

Sekundärem. 

(Mit 11 Abbildungen im Text and Tafel I—VII). 

Durch die schon länger erkannte Tatsache, daß Herzen, nament¬ 
lich von Kaltblütern und unter geeigneter Versuchsanordnnng 
auch das Herz des Warmblüters außerhalb ihres Organverbandes 
einige Zeit weiter schlagen können, wurde die Aufmerksamkeit 
auf nervöse, im Herzen selbst vorhandene Apparate gelenkt. Seit 
der vor 60 Jahren erfolgten Auffindung der ersten Ganglienzellen 
im Herzen durch Bemak war es naheliegend, in ihnen die Ur¬ 
sache der „automatischen“ Herzbewegung zu suchen. 

Die Annahme dieses Zusammenhanges mußte — ungeachtet 
ihrer Richtigkeit — jedenfalls erhöhtes Interesse für die intra¬ 
kardialen Nervenelemente wachrufen. So sammelte sich denn auch 
im Laufe der Jahrzehnte über die im Herzen liegenden Ganglien¬ 
zellen und Nerven eine reiche Literatur 1 ) an. Trotzdem gelangte 
die Forschung auf diesem Gebiet bisher noch nicht zum Abschluß, 
Nach der Entdeckung besonderer muskulärer Reizleitungssysteme 
im Herzen gewann das Studium der intrakardialen Nerven und 
Ganglienzellen im Streit um die myogene und neurogene Theorie 
der Reizleitung neuerdings große Bedeutung. 

Dem histologischen Studium des intrakardialen Nervensystems 
dienten Herzen der aller verschiedensten Tierarten, auch Säuge¬ 
tiere 2 ) nicht ausgenommen. Bevorzugt wurde aber meist das 


1) Vgl. Cyon, Die Nerven des Herzens, Berlin 1907, dessen Literatur¬ 
verzeichnis 429 Nummern enthält. 

2 ) Bemak fand die ersten Ganglienzellen im Kalbsherz. 
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Froschherz, dessen Innervation wohl auch am eingehendsten unter¬ 
sucht und beschrieben wurde. 1 ) 

Als ich selbst versuchte, mittels Rongalitweiß, das sich mir 
bei der Untersuchung der Blutgefäßnerven*) schon bewährt hatte, 
die Nerven innerhalb der Herzwand darzustellen, wählte ich eben¬ 
falls zuerst das Froschherz. Erst als ich hiebei gute Ergebnisse 
erzielte, untersuchte ich Herzen von Meerschweinchen und schließ¬ 
lich von Menschen. 

Das Froschherz, aus dem sich nach Teilung in eine vordere 
und hintere Hälfte leicht Quetschpräparate herstellen lassen, ge¬ 
währt zunächst, wie Abbild. 1 auf Tafel I zeigt, einen guten 
Überblick über den erstaunlichen Nervenreichtum der Herzwand. 
Sie wird von baumförmigen Verzweigungen und netzartigen Aus¬ 
breitungen meist sehr feiner Nerven in ihrer ganzen Dicke durch¬ 
setzt. Ohne näher auf die Einzelheiten des intrakardialen Nerven¬ 
apparates beim Frosch einzugehen, beziehe ich mich bei den fol¬ 
genden Schilderungen fast ausschließlich auf meine Befunde am 
Herzen des Meerschweinchens und besonders des Menschen. Ge¬ 
rade über die intrakardialen Nerven des menschlichen Herzens 
enthält die Literatur nur verhältnismäßig spärliche Berichte. 

Betrachten wir zunächst an der äußersten Hülle des Herzens 
beginnend Quetschpräparate vom Perikard des Menschen, so 
finden wir feine Nerven in nicht sehr großer Anzahl. Sie scheinen 
meist nur aus einer marklosen Faser zu bestehen, die von einer 
schwach blau gefärbten Hülle (Schwann’sehe Scheide) umgeben 
ist. Stellenweise zweigen sich Seitenästchen ab. Im Herzbeutel 
des Meerschweinchens sah ich Nerven in etwas größerer Zahl. Neben 
einzelnen, wellig verlaufenden Nervenbündeln verschiedener Dicke 
finden sich hier ebenfalls dünne, aus 1—2 Fasern bestehende 
Nerven, die sich reichlich gabelig verzweigen (Abbild. 2 auf Tafel I). 
Die dickeren Faserbündel enthalten, soweit sich dies nach supra¬ 
vital gefärbten Präparaten beurteilen läßt, einzelne markhaltige 
Fasern. 

In ähnlicher Weise wird das viszerale Blatt des Herz¬ 
beutels, das Epikard von feinen, stellenweise verzweigten 
Nervenfasern durchzogen. Sie sind in ungleichmäßigen Abständen 
von kleinen knopfförmigen, (varikösen) Anschwellungen besetzt. 

1) F. B. Hof mann, Arch. f. Anatomie n. Physiologie (anat. Abt) Jahrg. 
1912 H. 1/2. 

2) Vgl. W. Glaser, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 50 p. 305 
und Archiv f. Anatomie 1914 H. 4/6. 
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Viel zahlreichere Nerven trifft man in der Muskulatur des 
Herzens und der Vorhöfe, so z. B. im Herzohr des Menschen und 
des Meerschweinchens (Abbild. 3 und 4 auf Tafel II). Das Herz¬ 
ohr wurde zur Untersuchung durch Flachschnitte in 2—3 Schichten 
zerlegt. Die Durchmusterung der oberflächlichen und tiefen 
Schichten lehrt, daß dieser Herzteil in seiner ganzen Dicke von 
reichlich verzweigten Nerven durchzogen wird. Sie bestehen aus 
wenigen, meist nur einzelnen Fasern. Mitunter ziehen zwei Nerven* 
fasern in geringem Abstand nebeneinander her und geben an 
gleicher Stelle Seitenzweige ab, die dann ebenfalls wieder eine 
Strecke gemeinsam verlaufen. Durch die Verzweigung der Nerven 
kommt mitunter Maschenbildung zustande. 

Einzelne Nervenzweige lösen sich in eigentümliche, verschieden 
gestaltete Gebilde auf. Es handelt sich hiebei augenscheinlich 
um Nervenendigungen (vgl. Fig. 1—4). In der Nähe eines solchen 



Fig. 1. Nervenendigung in der oberflächlichen Schicht des Herzrohres 

beim Menacben. 



Fig. 2. Nervenendigung im Herzohr des Menschen. (Stärkere Ver¬ 
größerung als 1.) 
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Fig. 3. Endverzweigungen im Herzohr des Menschen. (Tiefe Schicht.) 



Endapparates sah ich zwischen feine Nervenfasern eingebettet ein¬ 
zelne unzweifelhafte Ganglienzellen (Fig. 5). 

Zur weiteren Untersuchung der Inner¬ 
vation der Herzmuskulatur wählte ich ober¬ 
flächliche, an beliebiger Stelle der Ven¬ 
trikelwand entnommene Muskelstücke, von 
denen das Epikard zunächst nicht entfernt 
wurde. 

Subepikardial breiten sich Nerven¬ 
fasern und dünne Faserbündel in besonders 
großer Zahl geflechtartig sich verzweigend Fig . 4 . Endverzweigung 
und einander überkreuzend aus (Abbild, ö i® Herzohr des Menschen, 
auf Tafel III). Diese reichliche Ansammlung ^ Tiefe Schlcht ) 
von Nervenverzweigungen zwischen Myokard 



Fig. 5. 



Ganglienzelle und Nervenendigung im Herzohr des Menschen. 


und viszeralem Perikard entspricht dem von mehreren Autoren x ) 
namentlich an Tierherzen beschriebenen „Subepikardialgeflecht 1 2 * *. Die 
Nervenfasern dieses „Geflechtes“ sind durch besonders vielgestaltige 
und eigenartig geformte variköse 9 ) Verdickungen ausgezeichnet 

1) L. Gerlach, Virchow’s Aroh. Bd. 66 H. 1, unterscheidet im Froschherz 
drei „Nervennetze“: den Grundplexus, das perimuskuläre Netz und das intra¬ 
muskuläre Netz. S. Michailow, Internat. Monatsschrift f. Anatomie und 
Phjgiol. Bd. XXV H. 1/3, 1908, bezeichnet die Ansammlung von Nerven zwischen 
viszeralem Perikard und Myokard als „intrakardiales Grundgeflecht“. 

2) A. S. Dogiel, Arch. f. mikrosk. Anatomie und Entwicklungsgeschichte 

Bd. 52, 1898. 
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Fig. 7. Nervenverzweigungen mit varikösen Anschwellungen und Ganglien¬ 
zellen im Subepikardialgeflecht des Menschen (gez. bei etwa lOOOfacher Ver¬ 
größerung). 
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(vgl. Fig. 6). Einzelne Fasern innerhalb der dünnen Bändel sind 
mit Wahrscheinlichkeit als markhaltig anznsprechen. Zwischen 
die Verzweignngen eingeschaltet finden sich auch hier im sub¬ 
epikardialen Nervengeflecht beim Menschen einzelne Ganglien¬ 
zellen (vgl. Fig. 7). Der Nachweis des subepikardialen Geflechtes 
beim Menschen, insbesondere von Ganglienzellen dort, ist meines 
Wissens bisher nicht erbracht. 

Diese Nervenverzweigungen bleiben aber nicht auf das eigent¬ 
liche Grenzgebiet zwischen Epikard und Muskulatur beschränkt, 
sondern dringen in die Muskulatur ein, um sich hier weiter zu 
verbreiten. 

Zerlegung der Muskelwand (der Ventrikel und der Vorhöfe) 
in mehrere Schichten, wodurch die Anfertigung von Quetsch¬ 
präparaten ermöglicht wird, gestattet die Verfolgung der Nerven- 
ausbreitung durch die gesamte muskulöse Herz wand des Meer¬ 
schweinchens und des Menschen. Das Studium solcher Präparate 
lehrt, daß auch in der Tiefe der Muskulatur Nerven nicht fehlen 
(Abbild. 6 Tafel III und Abbild. 7 Tafel IV). Die Nervenfasern 
in der Muskulatur verlaufen meist in unregelmäßigen Wellenlinien, 
sind vielfach verzweigt und reich an varikösen Anschwellungen. 
In zierlichen Windungen schlängeln sich feine Zweige zwischen 
den Muskelbündeln hindurch. Namentlich im äußeren Teil des 
Herzmuskels bilden Nervenfasern, die durch ihre zahlreichen Vari¬ 
kositäten wie mit kleinen Knötchen dicht besetzt erscheinen, groß¬ 
maschige Netze. Sie entsprechen wohl dem von M i c h a i 1 o w (1. c.) 
beschriebenen „intramuskulären Nervenendnetz“. Mitunter werden 
einzelne Muskelfaserbündel, wie besonders schon an Präparaten 
aus dem Meerschweinchenherzen zu beobachten ist, von Nerven¬ 
fasern in spiralförmigen Windungen oder in netzartigen Verzwei¬ 
gungen umsponnen. 

Gleichartige Nervenfasern enthalten auch die Musculi pecti- 
nati, die Trabeculae carneae und die Papillarmuskeln. In den 
Musculi pectinati des Vorhofes fand ich außer den dünnen Fasern 
auch noch einige dickere, die ebenfalls mit varikösen Anschwel¬ 
lungen ausgestattet sind. Stellenweise kommen auch hier durch 
Bildung von Maschen netzartige Anordnungen der Nervenfasern 
zustande. Eine feinere Struktur ist auch an diesen dickeren 
Nerven selbst mit starken Vergrößerungen nicht wahrzunehmen. 
Nerven verschiedener Dicke in einer oberflächlichen Muskelschicht 
des Vorhofes zeigt das Mikrophotogramm 8 auf Tafel IV. Es 
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haben also die Nervenfasern auch hier im Vorhof verscl 
Kaliber. 

Besonders reich an Nerven ist die Vorhofscheidewand (A] 
auf Tafel V). In diesem Teil des Herzens lassen sich aucl 
mäßig einzelne und zu Gruppen vereinigte Ganglienzellei 
weisen. In nächster Nähe der Ganglienzellgruppen zic 
wellenförmigen Windungen ziemlich dicke Nerven vorübe 
Fasern, aus denen sie sich zusammensetzen, zeigen verschie 
tensive Blaufärbung. An einigen dicken Fasern bemerkt 
regelmäßigen Abständen Einschnürungen. Die hierauf ge 
Vermutung, daß es Sich um markhaltige Fasern handelt, wirc 
Schnittpräparate mit Markscheidenfärbung (Abbild. 10 auf 
bestätigt. Es läßt sich an ihnen nachweisen, daß die Nei 
nächster Nähe der Ganglien großenteils gemischtfaserig 
Auf diese Tatsache wies auch L. R. Müller*) hin. BemeJ 
wert erscheint es, daß die Nerven mit markhaltigen Fasei 
wiegend auf einer Seite der Zellgruppen angetroffen 
während nach entgegengesetzter Richtung fast ausschließlich 
lose Nerven verlaufen. Erstere führen also wohl den Gaii 
Nervenfasern zu, während letztere die austretenden Fasern] 
einigen. 

Die Ganglienzellen, die man bei Menschen und bei 
schweinchen innerhalb der Vorhofscheidewand in großer 
findet, besitzen stets zahlreiche Fortsätze. Diese Dendriten lt 
sich durch Silberfarbung (nach Bielschowsky) meist viel 
licher zur Anschauung bringen, als dies mittels supravitaler FäH| 
möglich ist. In Silberpräparaten (Abbild. 11 auf Tafel VI) 
man, daß die Fortsätze den die Zelle umgebenden Lympbi 
durchziehen und zum Teil die aus kernreichem Fasergeflecht] 
stehende Kapsel erreichen. 1 2 ) Eine Regelmäßigkeit in der Zahl] 
Fortsätze konnte ich nicht feststellen. An Präparaten, die 
mit Rongalitweiß supravital gefärbten Herzen entnommen sl 
lassen sich ebenfalls Fortsätze erkennen, doch treten sie weni] 
deutlich hervor. Einige Autoren teilen die Ganglienzellen 
Herzens in verschiedene Gruppen ein. D o g i e 1 (1. c.) unterscheid 
sie nach dem Charakter ihrer Dendriten, Michailow (1. c.) m 
den „Endapparaten, mit denen wenigstens ein Teil der Dendrit 


Ahb.ä. 

Verzwi 


1) Vgl. ferner 8. Michailow, Internat. Monatsschr. der Anat. u. Physii 
Bd. 25 H. 1/3, 1908. 

2) Vgl. L. R. Müller, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 101 H. 6/7. 
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Abb. 11. Ganglienzellgruppe in der Vorhofscheidewand des Menschen. (Schnitt¬ 
präparat. Silberfärbung nach Bielschowsky.) Leitz: Obj. 6a, Oc. 3. 



Abb. 12. Ganglienzclle aus der Gegend des Atrioventricularknotens beim Menschen. 
(Schnittpräparat. Silberfärbung nach Bielschowsky.) Leitz: ölimm. Oc. 3. 
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Tafel VII. 



Abb. 13. Nervenfasern und Ganglienzellen im Vorhof-Kammerseptum (nahe der 
Basis des Vorhofseptums) eines menschlichen Foeten. (Schnittpräparat.) 
Zeiss: Obj. A, Oc. 3. 



Verlag von F. C. W. Vogel in Leipzig. «'<*•"* ‘-•'p*'«- 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Digitized by VjOOSlC 



Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der intramurale Nervenapparat des Herzens. 


33 


der Nervenzellen des Herzens endigt“. Nach meinen eigenen Be¬ 
fanden kann ich ebensowenig wie L. R. Müller (1. c.) die Einord¬ 
nung der Ganglienzellen in besondere Klassen begründen. Manch¬ 
mal sind die Fortsätze bei der vitalen Färbung überhaupt nicht 
zu sehen. Derartige Präparate aus der Vorhofscheidewand des 
Meerschweinchenherzens gestatten aber um so besser das Studium 
anderer interessanter Einzelheiten, die ich bei Silberfärbungen nie 
wahrnehmen konnte. Man kann nämlich an ihnen bei Benützung 
starker Vergrößerungen dünne P'asern verfolgen, die sich aus den 
vorüberziehenden gemischtfaserigen Nerven abzweigen, in die 
Ganglienzellgruppe eindringen, sich hier aufsplittern und mit 
feinsten, an knötchenförmigen Verdickungen reichen Verästelungen 
die einzelnen Ganglienzellen gleichsam umklammern (Fig. 8). Man 
darf diese Gebilde wohl als intraganglionäre, aber extra- bzw. 
pericelluläre Nervenendigungen ansprechen. 1 ) 



Fig. 8 (schematisiert). Einige Ganglienzellen aus einer Gruppe in der Vorhof- 
acheidewand des Meerschweinchens. Eine Nervenfaser, die dem vorttberziebenden 
Nerven entstammt, dringt in das Ganglion ein und umfaßt mit ihren Ver¬ 
zweigungen die einzelnen Zellen. 

Außer den erwähnten kräftigen Nerven, die besonders in der 
Nähe der größeren Ganglienzellgruppen angetroffen werden, enthält 
die Vorhofscheide wand ähnlich wie andere Herzteile zahlreiche 
dünne, vielfach verzweigte und geschlängelte Nervenfasern. 

Abbild. 12 auf Tafel VI stellt eine Ganglienzelle 2 ) dar, die 


1) VgL die Angaben von S. Michailow (1. c.) und von L. R. Mttller(l.c.). 

2) B. Romei8 (Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 114 H. 5/6, 1914) sah in 
der Umgebung des Sinusknotens beim Menschen neben Nervenfasern auch zahl¬ 
reiche Ganglien. Auf Ähnliche Befunde weist auch Jarisch hin (Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 115 H. 3/4 1914). 

Deutsches Archiv für klin. Hedizin. 117. Bd. 3 
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einer Groppe aus der Gegend des Atrioventrikularknotens ent¬ 
nommen ist. 

Schnitte ans dem Herzen eines etwa 30 cm langen mensch¬ 
lichen Föten zeigen im Bereich des Septum atrioventriculare nahe 
der Basis des Vorhofseptums viele verstreute, zwischen Muskel¬ 
bündel eingebettete Ganglienzellen, sowie Gangiienknoten (Fig. 9). 
Die Zellen besitzen einen oder mehrere Fonsätze, die sich teil¬ 
weise innerhalb des Ganglions zu einem eigentümlichen Gewirr 
verflechten. In der Umgebung dieser Ganglienzellen verlaufen 
einige, vereinzelte Nervenfasern (Abbild. 13 auf Tafel VII). Einige 
kleine Ganglienzellen fand ich anch in oberflächlichen Partien des 
Ventrikelmuskels beim Meerschweinchen (Fig. 101. 



Fig. 9. Ganglienzellgrnppe ans 
dem Septum atrioventriculare eines 
menschlichen Föten. 



Fig. 10. Einige Nervenfasern und 
kleine Ganglienzellen in der oberfläch¬ 
lichen Mnskelschicbt aus dem Ventrikel 
des Meerschweinchens. 


Die Nerven der muskulären Herzwand sind sehr wahrschein¬ 
lich zum größten Teil marklos. Wenigstens fand ich innerhalb 
des Herzmuskels keinen Nerven, den ich als sicher markhaltig be¬ 
zeichnen könnte. Allerdings ist die Erkennung markhaltiger Nerven¬ 
fasern an Präparaten, die mit Rongalitweiß gefärbt sind, oft recht 
schwierig, manchmal auch unmöglich. 

Engel 1 ) untersuchte Kalbsherzen mittels der Weigeiri¬ 
schen Markscheidenfärbung und fand in den Nervenbündeln des 
Reizleitungssystems markhaltige Fasern. Beim „Menschen“, so be¬ 
richtet Engel in dieser Arbeit, „gelang es mir trotz häufiger 
Untersuchungen nicht, mit der Markscheidenfarbung sichere po¬ 
sitive Resultate zu erlangen“. Die Zahl der an genannter Stelle 


1) Beiträge zur pathol. Anat. und zur allgem. Pathol. Bd. 48, H. 3, 1910. 
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im Herzen des Kalbes angetroffenen markhaltigen Fasern ist nach 
Engel jedoch anch hier wesentlich geringer, als die der marklosen. 
Jarisch 1 ) traf bei seinen — kürzlich veröffentlichten — Unter¬ 
suchungen über die pathologische Anatomie des Pnlsns irregularis 
perpetons „in der Umgebung des Sinusknotens“ und gelegentlich 
auch in ihm markhaltige Nerven. 

Mir selbst gelang es bisher nicht, innerhalb der muskulären 
Ventrikelwand des Menschen (bei Erwachsenen und Föten) mit 
der Weigert'schen Methode markhaltige Nerven aufzufinden. 
Nach meinen Erfahrungen lassen sich innerhalb des mensch¬ 
lichen Herzens, wie schon erwähnt, nur subepikardial and in der 
Vorhofischeidewand markhaltige Nervenfasern feststellen. 

Schließlich bleibt noch die innerste Schicht der Herzwand, 
das Endokard znr Betrachtung übrig. Subendokardial scheinen 
sich die Nerven, die wir innerhalb der Muskulatur kennen lernten, 
nochmals in größerer Menge znsammenzufinden. Diesem „Subendo* 
kardialgeflecht“ entstammen wohl die Nervenfasern, denen wir ira 
Endokard selbst begegnen. Mit varikösen Knötchen versehene, 
verzweigte Fibrillen finden sich neben dickeren, von großen, un¬ 
regelmäßig gestalteten Verdickungen unterbrochenen Nervenfasern 
(Abbild. 14 auf Tafel VII). Auch im Endokard begegnet man 
stellenweise Nervenendigungen in Form 
dünner Fasern, die mit besonders dicken 
und zahlreichen Anschwellungen besetzt 
sind. Das Faserende ist jedesmal durch 
eine derartige Verdickung gekrönt (Fig.ll). 

Znm Schluß wäre noch kurz die Frage 
nach der physiologischen Bedeutung der 
intrakardialen Nerven und Ganglienzellen 
zu streifen. L. Krehl und E. Bömberg 2 3 ) 
bezeichneten die Herzganglien als sensible 
Organe. 

A. S. Dogiel und K. Archangelsky 8 ) sprechen von sen¬ 
siblen Nervenendigungen im Herzen. Andere Autoren 4 * ) wieder 
erkennen die motorische Natur der Herzganglien an. Auf Grund 
rein morphologischer Studien diese Frage entscheiden zu wollen, 
wäre natürlich müßig. 

1) Deutsches Arch. f. klm. Med. Bd. 115 H. 3 u. 4, 1914. 

2) Arch. f. exper. Pathol. u. Ph&rmakol. Bd. 80 H. 1/2, 1892. 

3) Arch. f. mikrosk. Anatomie nnd Entwicklnngsgesch. Bd. 62, 1898. 

4) Arch. f. die gesamte Physiol. Bd. 113, 1906. 

3 * 



Fig. 11. Nervenendigung 
im Endokard des 
Menschen. 
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Überzeugt man sich aber von dem großen Nervenreichtum des 
Herzens in allen seinen Teilen and von dem Vorkommen zahl¬ 
reicher Ganglienzellen an verschiedenen Stellen, so erscheint die 
Vorstellung befremdlich, daß dieser ansgedehnte Nervenapparat in 
dem ausgesprochen motorischen Herzen ganz im Widersprach za 
den Erfahrungen an anderen Organen ausschließlich oder vor¬ 
wiegend sensibler Natur sein sollte. Dies wäre ein Zugeständnis 
an die myogene Theorie der Heizleitung, die jedenfalls in ihrer 
schroffen Form kaum mehr begründet sein dürfte, seitdem anato¬ 
mische Befunde in größerer Zahl vorliegen, wonach gerade in den 
„Reizleitungssystemen" Nerven und Ganglienzellen gefunden wurden. 
J. Dogiel 1 ) erklärt in seiner neuesten Arbeit die Bezeichnung 
neurogene und myogene Theorie für unzulässig und weist darauf 
hin, daß eine die Herztätigkeit erklärende Theorie notwendig eine 
„neuromyogene“ sein müsse. 

1) Pfiiiger’s Arch. Bd. 155 9. 8 u. 9, 1914. 
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Aas der med. Abteilung des Herzoglichen Krankenhauses 

in Braunschweig 
(Oberarzt Prof. Bin ge 1). 

Über die Döhle’schen Lenkocyteneinsehlüsse. 

Von 

Dr. med. Hans Rehder, 

jetzt stellvertretendem Assistenten der medizinisehen Klinik Kiel. 1 ) 

Dir. Prof. Dr. Lüthje. 

(Mit 7 Abbildungen und 20 Kurven im Text und Tafel VIII.) 

Über die angeblich 1910 schon von Barranikow(5) ent¬ 
deckten, sog. Döhle’schen Leukocyteneinschliisse ist schon viei ge¬ 
schrieben worden. Aber eine Einigkeit der Meinungen ist eigent¬ 
lich nur in dem einen Punkte erzielt worden, nämlich daß sie 
wirklich regelmäßig beim Scharlach innerhalb der ersten 4—6 Tage 
Vorkommen. Alle anderen Fragen, voran die über die Natur dieser 
Einschlüsse, dann ihr Auftreten und Verschwinden beim Scharlach, 
ihr Vorkommen bei anderen Krankheiten, ihre Verwendbarkeit in 
der Praxis zur Diagnosen- und zur Prognosenstellung, sind bisher 
wegen des Auseinandergehens der Meinungen als ungelöst zu be¬ 
trachten. Zum Verständnis der zur Diskussion stehenden Fragen 
ist es notwendig, daß ich wiederhole, wie D ö h 1 e (6) die Gebilde 
beschrieben hat, die er für 'den Scharlach für pathognomonisch 
hält: 

„Die Einschlüsse sind teils rundliche, teils ovale Körner von wech¬ 
selnder Größe, die manchmal zu zweit beieinander liegen, wobei die 
einander zagekehrten Seiten gewöhnlich abgeplattet sind; weiterhin sieht , 
man etwas größere, stäbchenförmige Gebilde, die an den Enden zugespitzt 
sein können; auch hier liegen nicht selten zwei in der Längsrichtung 
nebeneinander, und häufig scheint dann das eine etwas spitzer an dem 
einen Ende und länger zu sein; dann sind auch ganz spärlich leicht 
gewundene, kurze, ziemlich dicke Fäden vorhanden, und endlich sieht 

1) Den größten Teil meiner Untersnchnngeu machte ich in Braunschweig; 
zum Abschluß gebracht wnrde die vorliegende Arbeit an der medizinischen Klinik 
in Kiel (Dir. Prof. Dr. Lüthje). 
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man bimförmige Körper, die an dem spitzen Ende bin ond wieder einen 
feinen, fädchenförmigen Fortsatz erkennen lassen. Die Kerne nnd das 
Protoplasma lassen keine Veränderungen erkennen, es sei denn, daß man 
manchmal eine hellere Zone, wie einen Hof erkennen kann.“ 

Das relativ häufige Vorkommen gewundener, in ein Fädchen 
auslaufender Formen, veranlaßte Döhle (7), diese Gebilde als 
Protozoen anzusehen und er gibt im Zentralblatt für Bakteriologie 
die Photographie eines Gebildes, an dem man 5—7 ziemlich dicke, enge 
Windungen erkennt, die in einen dünnen Faden auslaufen. Außer¬ 
dem sah Döhle, wie er mir mündlich mitteilte, häufig noch am 
Ende dieses Fädchens ein kleines Klümpchen. Das Gebilde als 
Ganzes nannte er Spirochaete scarlatinae; es müßte schematisch 
folgendermaßen aussehen: 

Man ersieht hieraus, daß die Bezeichnung „Spiro- 
Abbild. l. chaete“ nicht sehr treffend gewählt worden ist, wie 
Döhle selber zugibt. 

Ich schlage daher vor, die Bezeichnung „Spiro¬ 
chaete“ als irreführend abzulegen und das Gebilde, 
ohne seine Existenz damit präsumieren zu wollen, 
Trypochaete*) zu nennen. Diese Namengebung soll 
also nur eine wiederholt beim Scharlach gefundene Form von 
Einschlüssen charakterisieren und nicht zum Ausdruck bringen, daß 
ich diese Gebilde mit diesem Namen als die Erreger des Schar¬ 
lachs bezeichnen möchte. 

Die Mitteilungen, die von Naohuntersuohern über Trypochäten bei- 
gebraoht wurden, sind relativ spärlich. Die meisten von ihnen änßern 
sich über sie überhaupt nicht. Kretschmer (9) und Sch we nke (13) 
teilen mit, daß sie keine „Spirochäten“ oder ähnliche Bilder gefunden 
haben. Sie glauben deshalb nicht, daß' die Einschlüsse „Spirochäten“ 
oder „Spirochätenreste“ sind, nur Gromski (30) fand bei 20 Soharlach- 
fällen 11 mal „Spirochäten“! Interessant sind die Befunde von 
Amato(33). Dieser fand vom Tage der Eruption des Exanthems ab 
bis zum 23. Tage der Abschuppung im Innern der polynucleären, neu¬ 
trophilen Leukocyten stets Körperchen, deren Morphologie für eine ge¬ 
wisse Organisation sprach. Sie waren kreisrund, polygonal, länglich, 
oval, halbmond- und sichelförmig, und erschienen (Azurblau II • Eosin) 
blau; dabei zeigten sie in ihrem Innern lebhaft rot gefärbte Granula von 
verschiedener Größe und Zahl. öfters war nur ein chromatisches 
Granulum zentral oder peripher in den azurophilen Körperchen gelegen, 
manchmal mehrere. Die Körperchen BelbBt lagen teils am Rand der 
Zelle, teils dicht am Kern. A mato hält diese Gebilde für nicht indentisch 
mit den Döhle’schen Körperchen. — 

1) TQvnavov = Drillbohrer; x airt : = langes Haar. Die nächstliegende Wort¬ 
bildung „Trypanochaete“ habe ich ans verschiedenen Gründen nicht gewählt. 
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Den Veröffentlichungen aller Nachuntersucher gemeinsam sind 
Mitteilungen fiber Befunde von Leukocyteneinschlüssen bei anderen 
Krankheiten außer beim Scharlach. Stellt man eine Reihe der in der 
Literatur (Döhle, Kretschmer, Harriehausen, Schwenke, 
Nicoll und Williams, Nicoll, Ahmed, Kolmer, Fran¬ 
ken, Bernhard, Bongartz, Beläk) bekannt gegebenen 
Fälle von Leukocyteneinschlfissen bei Scharlach und anderen Krank¬ 
heiten zusammen, so erhält man folgendes Übersichtsbild: 


Scharlach 

Diphtherie 

Masern 

Böteln 

Senunexanthem 

Angina _ 

Sepsis 

Streptokokken¬ 

eiterungen 

Pneumonie 

Tuberkulose 

Empyem 

Typhus 

Erysipel 

Carcinom 


untersucht: 560 Fälle, davon hatteu Einschlüsse 556 Fälle 


92 

49 

21 

36 

17 


9 


n 

n 


40 

1 

0 

0 

1 


8 



W 

n 


5 

21 

20 


n 


3 


y> 

7) 

n 


6 

12 

2 


I» 

7 ) 

n 

n 

r> 

n 

n 


Von den 4 Scharlachfällen, die keine Einschlüsse hatten, ist einer inner¬ 
halb 24 Stunden ad exitum gekommen 1 ). Das Blut enthielt fast gar 
keine Leukocyten. Die übrigen eioschlußnegativen Scharlachfälle sind 
wahrscheinlich — es fehlen darüber die Angaben — weniger als 2 
oder mehr als 8 Tage lang krank gewesen. Fränken (19). 


Wenn man chronologisch die sich mehrenden Mitteilungen 
fiber Leukocyteneinschlußbefunde bei den oben genannten Krank¬ 
heiten verfolgt, so fällt auf, daß man in immer zahlreicheren Kon¬ 
trollen Leukocyteneinschliisse gefunden bat. Folgende kleine Ta¬ 
belle möge dieses illustrieren. 



Zeit der Publikation 

Zahl der Kon¬ 
trollen 

Zahl der Kon¬ 
trollen, die Ein¬ 
schlüsse hatten 

! 

1. Döhle (6) 

November 1911 

zahlreiche 

: s 

2. Kretschmer (9) 

März 1912 

70 

4 

3. Nicoll (14) 

Juni 1912 

80 

21 

4. Bongartz (22) 

November 1912 

80 

72 

5. Cummins (28) 

Januar 1913 

121 

i 

I 114 


Bongartz (22) hält, da er die Leukocyteneinschlüsse auch bei 


1) Wie wir weiter unten sehen werden, pflegen in den ersten Krankheit.s- 
stauden keine Leukocyteneinschlüsse vorhanden zu sein. 
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völlig Gesunden fand, ihr Vorkommen fast für einen normalen Befand. 
Br beobachtete einen Säugling, bei dem zunächst keine Leukocyten- 
einschlüsse nachweisbar waren; als dieser dann eines Tages eine mit 
Fieber einhergebende Erkrankung bekam, traten auch Leukocyten- 
einschlüsse auf und konnten in der Folgezeit immer wieder feBtgestellt 
werden. Bongartz glaubt daher, daß die Leukocyteneinscblüsse Resi¬ 
duen überstandener Krankheiten darstellen, die in gesunden Zeiten 
spärlich, in kranken Zeiten stark vermehrt nachweisbar sind. Menschen, 
bei denen die Leukocyteneinschlüsse fehlen, müßten demnach sehr 
selten sein. 

Da bei den Krankheiten, die gelegentlich differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten machen, wie Masern, Röteln, Serumexantheme und 
Anginen, im allgemeinen mit nur sehr geringen Ausnahmen keine Ein¬ 
schlüsse gefunden worden sind, so ist von einigen (Kretschmer (10), 
Kolm er (18), Nie oll (15)) der Rückschluß daraus gezogen worden, 
daß Krankheiten, die gelegentlich mit Scharlach verwechselt werden 
können, durch das Fehlen der Einschlüsse vom 8charlach unterschieden 
werden könnten. Da jedoch die Befunde von Leukocyteneinschlüssen außer¬ 
ordentlich widersprechend angegeben worden sind, hat sich diese Ansicht 
keine Geltung verschaffen können. 

Ferner ist versucht worden (Brinkmann (29)) aus dem verschieden 
häufigen Auftreten der Leukocyteneinschlüsse den Scharlach von anderen 
Krankheiten zu unterscheiden und auf diese Weise ein Differential - 
diagnostiknm zu gewinnen. Nach Brinkmann enthalten beim Scharlach 
50—100°/ 0 aller Leukocyten Einschlüsse, während er bei anderen Krank¬ 
heiten nur sehr niedrige Prozentzahlen angibt, z. B. bei Diphtherie 
40°/ 0 —15°/ 0 , bei Genickstarre 5°/ 0 —10°/ 0 , und bei Bronchopneumonie 5°/ 0 . 

Von Kretschmer (10) sind Mitteilungen gemacht worden, daß 
die Leukocyteneinschlüsse einiger Krankheiten anders aussehen als die 
des 8charlachs. So fand er bei 28 Diphtheriefallen in 6 Fällen ganz 
kleine Einschlüsse, „während beim Scharlach die Körperchen eine ziemliche 
Größe besitzen und vor allen Dingen eine sehr verschiedene, unregel¬ 
mäßige Form zeigen“ handelte es sich bei Kretschmer’s Fällen — 
ebenso wie bei den Diphtheriekontrollen Fränkens(14) — um kleine 
runde Körnchen und nur selten um die charakteristischen Einschlüsse. 
Besonders die verschiedene Form der Einschlüsse beim Scharlach, selbst 
bei mehreren Einschlüssen in einem Leukocyten, ist Kretschmer 
beim Vergleich von Scharlach und Diphtheriepräparaten aufgefallen. 
Immerhin ist nach seiner Meinung diese Differenz nicht so charakteristisch, 
daß sie praktisch verwertet werden könnte. Auch bei Masern und 2 mal 
beim Typhus fand er mäßig viele, sehr kleine Einschlüsse. 

Demgegenüber wird in vielen Arbeiten ausdrücklich betont, daß in 
manchen Fällen von Diphtherien, Pneumonien, Tuberkulosen und an¬ 
deren Krankheiten dem Scharlach völlig gleiche Leukocyteneinschlüsse 
auf gefunden wurden. 

Eine interessante Bemerkung macht Bongartz (23). Er unter¬ 
scheidet teils kleinste Körnchen in der Art und Größe der Kokken, 
teils solche, die einem Bazillus ähneln, teils halbmondförmige Gebilde, von 
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denen im allgemeinen die halbmond- and stäbchenförmigen seltener 
waren, als die kugelförmigen. „Auch bezüglich der Lagerung zum 
Protoplasma zeigen die beiden erwähnten Arten eine Verschiedenheit; 
während die runden Einschlüsse gewöhnlich wahllos im ganzen Proto¬ 
plasma zerstreut liegen, findet man die länglichen hauptsächlich an der 
Peripherie oder in ihrer unmittelbaren Nähe.“ Aus diesen ihm auf¬ 
fallenden Unterschieden glaubt er beide Arten äußerlich voneinander 
scharf scheiden zu müssen. 

Alles in allem machen die Angaben der einzelnen Nachunter- 
sncber untereinander einen so widersprechenden Eindruck, die An¬ 
sichten über die Natur der Einschlüsse, ihr Vorkommen und ihre 
prognostische und diagnostische Verwertbarkeit scheinen so wenig 
geklärt, daß es sich mir lohnend erschien, die einzelnen Fragen 
einer Nachuntersuchung zu unterziehen. Ich habe daher seit Sep¬ 
tember 1913 bis Juli 1914 mit geringen Unterbrechungen fort¬ 
laufend bei den verschiedensten in Frage kommenden Krankheiten 
teils einmalige, meist mehrmalige, über mehrere Wochen sich er¬ 
streckende Blutuntersuchungen gemacht. Im ganzen zählte ich 
bei über 200 Patienten mehr als 1200 Blutausstriche aus. 

Die Färbemethoden. 

Von vornherein erschien es mir ungerecht, daß man die Doehle’sche 
Entdeckung einer Kritik unterwarf, ohne sich an die von ihm gemachten 
Färbevorschriften zu halten. Döhle gab folgende Färbung an (6): 
Härten in 96 °/ 0 Alkohol, 2 Teile des G. Hoppe-Seyler’schen Zucker¬ 
reagenz (Orthonitrophenylpropionsäure in alkalischer Lösung) und 6 Teile 
des Hichaeli’schen Azurblaus auf 100 Teile Wasser. Dauer der Färbung 
6—24 Stunden. "• 

Kretschmer (9), der erste Nachuntersucher Döhle’s, gab an, 
daß sich nach seinen Erfahrungen die Mansonfärbung *) zur Darstellung 
der Einschlüsse ebensogut eigne, wie die Döhle’sche Färbung, und seit¬ 
dem haben die Nachuntersucher sich fast ausschließlich der Manson- 
farbung bedient. Die Kontrastfarbung Döhle’s: Orseille-Hämatoxylin 
einerseits, die Azurblaumischung andererseits, die den Kern schwarzblau, 
die Einschlüsse heller blau färbt, scheint wohl wegen ihrer Umständlich¬ 
keit gar nicht nachgeprüft worden zu sein. 

Ebenso ist das Unna-Pappenheim’sche Methylgrün-Pyronin, das nach 
Hirschfeld (2) die Kerne mattgrün und, wenn man das Präparat 
10 Minuten im Brutschrank färben läßt, die Einschlüsse leuchtend rot dar¬ 
stellt, zu systematischen Nachuntersuchungen nicht angewendet worden 1 2 ). 


1) Angabe der Vorschrift für die Mansonfärbung vgl. Bongar tz (22). 

2) In Nr. 39, 1914, der Münchener med. Wochenschr. ist neuerdings eine 
Arbeit von Isensohmied u. SchemenBky erschienen, in der über syste¬ 
matische Karbol-Methylgrün-Pyroninfärbungen berichtet wird. 
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Allerdings haben die sämtlichen, von Döhle angegebenen Färbevor¬ 
schriften den Nachteil, daß sie sehr umständlich sind, während die 
Mansonfärbnng in denkbar kürzester Zeit ein brauchbares Präparat liefert. 

Ich selbst habe zunächst auch nur mit Methylenblau und der Manson- 
farbung gefärbt, die zweifellos sehr klare Bilder gibt. In dem kaum 
gefärbten Protoplasma liegen schön und scharf Kerne und Einschlüsse 
nebeneinander. Später habe ich die Döhle’sche Färbung immer parallel mit 
der Mansonfarbung angewendet. Dabei Bchien es mir nicht nötig zu sein, 
6—24 Stunden zu färben. Selbst in der von Döhle angegebenen 
Konzentration genügt eine Färbung von 2—10 Minuten, um vorzügliche 
Bilder zu bekommen. Allerdings zeigte es sich, nachdem ich etwa je 
400 Parallelfärbungen gemacht hatte, daß beide Färbungen, nach Man* 
son und nach Döble, annähernd die gleichen Resultate geben. Etwas 
anders verhielt sich die Döhle’sche Färbung nach der Döhle’schen Vor¬ 
schrift. Ich färbte drei zu gleicher Zeit angefertigte Blutausstriche nach 
drei verschiedenen Methoden, 1. nach Man son, 2. nach Döhle 
8 Minuten, 3. nach Döhle 6 Stunden, und erhielt dabei folgende Ver¬ 
gleichs werte, indem ich auszäblte, in wieviel von 100 Leukocyten ich 
Einschlüsse sehen konnte. 


Name und Krankheit 

Manson 

Döhle 3 Min. 

Döhle 

6 Stunden 

Ke., leichter Scharlach 

68% 

! 

76% 

59% 

Be, Tuberkulose 

37% 

43% 

36% 

Sch., Pneumonie 

11% 

12% 

14% 

Qu., Diphtherie 

33% 

1 

30% 

23% 


Man ersieht, daß die längere Färbezeit meist niedere Prozentwerte 
ergibt. Der Grund dafür ist der, daß das stärker gefärbte Protoplasma 
kleine, vielleicht nicht als Einschlüsse aufzufassende Klümpchen oder 
Pünktchen nicht mehr sichtbar werden läßt; es ist das ein entschiedener 
Vorteil der längeren Färbezeit, denn in dem mattblau gefärbten Proto¬ 
plasma verschwinden alle kleinen Zufälligkeiten. Andererseits leidet aber 
auch die 8chärfe und der Kontrast ein wenig in der Darstellung der 
größeren Einschlüsse, auch dürfte für die Praxis eine Färbung von 
6 Stunden etwas umständlich sqjn. Im übrigen hat nach meinen Er¬ 
fahrungen die Döhle’sche Färbung zwei Vorteile vor der Manson’schen 
Färbung: einmal ist sie haltbarer, und ferner ist nach der Döhle'schen 
Färbung kaum zu überfärben, was nach ManBon relativ leicht, besonders 
wenn die Präparate einige Tage gelegen haben, vorkommt. 

Eine schöne, klare Doppelfärbung, auf die in etwas anderer Form 
schon Kretschmer (6) aufmerksam machte, erhält man nach folgender 
Methode: 2 Minuten härten in 96 °/ 0 Alkohol, färben nach Döhle 
ca. 5 Minuten lang, Nachfarben nach Giemsa (1 Tropfen auf 1 ccm) 
etwa 30 Sekunden lang. Die Kerne erscheinen dann burgunderrot bis 
vielett, während die Einschlüsse blau bleiben. 

Endlich erhält man durch schnelle Übergießungen der nach Döhle 
gefärbten Präparate mit 1 °/ 0 Tanninlösung mattgrün gefärbte Einschlüsse 
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and mit verdünnter Ammoniaklösung rote Einschlüsse; die Kerne werden 
im ersten Fall blaurot, im zweiten Fall sollen die Kerne blau bleiben. 
Nimmt man zn starkes Ammoniak, dann werden auch die Kerne rot. 
Bei beiden Übergießungen, die nur einige Sekunden dauern dürfen, tritt 
eine starke Entfärbung ein, weshalb man vorher sehr kräftig färben muß. 

Alle Doppelfärbungen haben den Nachteil, daß eine gewisse Übung 
dazu gehört, um klare Bilder zu bekommen. Es empfiehlt sich deshalb 
für die Praxis die einfache Döhle’sohe Färbung. Wer nicht gleich das 
Hoppe-Seyler’eche Zuckerreagens zur Hand hat, kann Bich ohne Nachteil 
auch der Mansonfärbung oder des einfachen, verdünnten Methylenblaus 
oder Azurblaus bedienen. 

Die am Ende meiner Arbeit stehende Abbildung eines trypochäten* 
haltigen Lenkocyten ist in liebenswürdiger Weise von Herrn Flory, 
derzeitigem Assistenten an der chirurgischen Klinik in Kiel, angefertigt 
worden. Wegen Ansbrucbs des Krieges konnten die in Angriff ge* 
nommenen Mikrophotographien nicht mehr fertiggestellt werden, da 
Herr Wagner, Assistent am hygienischen Institut in Kiel, eingezogen 
wurde. Beiden Herren sage ich an dieser Stelle für ihre Mühe meinen 
besten Dank. 

Das Vorkommen von Leukocyteneinschlüssen 
bei gesunden und kranken Menschen. 

Bei Untersuchungen über die Frage des Vorkommens von 
LeukocyteneinschIQssen im gesunden und kranke Blute schien es 
mir zunächst nötig zu sein, mir darüber Klarheit zu verschaffen, 
wodurch die in obenstehender kleiner Tabelle 1 ) veranschaulichte 
Verschiedenheit der Befunde herrührt. Vielleicht hat man allmählich 
nicht nur die von Döhle beschriebenen, sehr vielgestaltigen und 
immerhin relativ großen Einschlüsse registriert, sondern auch jene 
kleineren und kleinsten Pünktchen und Klümpchen des Protoplasmas 
(Bongartz (23)). Nur so scheint diese auffällige Tatsache er¬ 
klärbar. Aber gerade dadurch verlieren viele Nachuntersuchungen 
an Wert, weil sie scheinbar von mißverständlichen Voraussetzungen 
aus ausgeführt sind. Wir werden sehen, daß die von Döhle als 
Einschlüsse bezeichneten Gebilde durchaus nicht in der Häufigkeit 
und Regelmäßigkeit Vorkommen , wie viele Nachuntersucher 
angeben. Auch stößt die Beurteilung der vorliegenden Unter¬ 
suchungsbefunde deshalb auf Schwierigkeiten, weil in den meisten 
Fällen keine Angaben über Form und Größe der Einschlüsse einer¬ 
seits, und über die Häufigkeit ihres Vorkommens andererseits in 
systematischen Vergleichen vorliegen. Deshalb ergeben sich aus 
dieser Unsicherheit zwei Forderungen: 
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1. muß man die Leukocyteneinschlüsse nach Form und Große 
verschieden bewerten, 

2. muß man auf die wechselnde Häufigkeit ihres Auftretens 
achten. 

Ich tat dies, indem ich alle vorkommenden Formen von 
Leukocyteneinschlüssen in ein Schema von 7 Klassen einteilte, in 
das ich viele Tausende von Einschlüssen bei meinen Untersuchungen 
ohne Schwierigkeit übersichtlich einreihen konnte. 

1. Kleine runde Einschlüsse. 

2. Kleine lange Einschlüsse. 

3. Große runde Einschlüsse. 

4. Große lange Einschlüsse. 

5. Polymorphe Einschlüsse. 

6. Gewundene Einschlüsse. 

7. Trypochäten. 

Bei dieser Einteilung ist eine wirklich exakte Trennung der 
von mir angenommenen einzelnen, unterscheidbaren Formen nicht 
möglich. Aber da nur auf diese Weise bequem eine Übersicht 
über das Einschlußbild erhalten werden konnte, ist mir diese Ein¬ 
teilung von praktischem Wert geworden. Auch würden sich nach 
meiner Ansicht mit dieser Einteilung die Befunde kommender 
Untersucher leichter vergleichen lassen, als dies bisher möglich 
war. Die zweite von mir angenommene Forderung, die Häufigkeit 
des Auftretens zu beachten, ermöglichte ich dadurch, daß ich die 
Leukocyteneinschlüsse nach vier Gesichtspunkten auszählte, wobei 
ich immer 100 Leukocyten für die Festlegung des Einschlußbildes 
nahm. 

1. Wieviel von 100 Leukocyten sind einschlußhaltig? (relative 
Einschlußprozente). 

Diese Methode ist, wie ich nachträglich sehe, schon von 
Harriehausen (12), Schwenke (13) und Brink mann (29) an¬ 
gewendet worden. 

2. Wieviel Einschlüsse sind überhaupt in 100 Lenkocyten- 
einschlüssen enthalten? (absolute Einschlußprozente). 

3. Wieviel Einschlüsse sind durchschnittlich in einem der 
befallenen Leukocyten zu finden? (Einschlußindei). 

4. Kommen mehr als 4 Einschlüsse in einem Leukocyten vor ? 

Bei den auf diese Weise ausgeführten Auszählungen ist aller¬ 
dings eine Schwierigkeit zu berücksichtigen, auf die Beläk (21) auf- 
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merksam gemacht hat. Nach dem Abblassen des Scharlachexanthems 
beobachtet roafl, daß die Einschlüsse weniger intensiv gefärbt er¬ 
scheinen. Gleichzeitig sind sie in ihrer Form Tielgestaltiger und 
ihre Konturen sind nicht mehr so deutlich. Es scheint, indem sie 
immer blasser und verschwommener werden, als ob sie vom Proto¬ 
plasma anfgezehrt würden. Gerade bei diesen abblassenden und 
verschwommenen Einschlüssen besteht die Schwierigkeit, was man 
noch als Einschluß, was nicht, bezeichnen soll. Beläk teilt die 
Einschlüsse daher nach ihrer Intensität der Färbung ein, in scharfe, 
blasse Einschlüsse and unbestimmte Trübungen, und rechnet letz¬ 
tere nicht mehr zu den Einschlüssen. 

Ich habe mich bei meinen Untersuchungen diesem Vorschläge 
B e 1 ä k ’ s angeschlossen und nur diejenigen Protoplasmaeinlagerungen 
als Einschlüsse registriert, die scharf konturiert, gut gefärbt, mit 
anderen Worten, deutlich erkennbar waren. Dabei habe ich nicht 
allein die „typischen“ Döhle’schen Eihschlüsse, sondern ab¬ 
sichtlich auch kleinere, ja punktförmige Einschlüsse mitgerechnet, 
wohl bewußt damit manches vielleicht zufällig mitgefärbte, nicht 
eigentlich als Einschluß anzusehende Pünktchen mitbuchend. Dabei 
ließen sich leicht Verunreinigungen, Auflagerungen, Farbstoff¬ 
niederschläge von den im Protoplasma liegenden Körnchen unter¬ 
scheiden. Ergaben sich dann und wann Schwierigkeiten in der 
Beurteilung, so bei beschädigten oder zu dick ausgestrichenen 
Präparaten, so verzichtete ich lieber auf die Auszählung, denn es 
mußte als erste Regel aufgestellt werden, daß nur dünn ausgestrichene 
und klar gefärbte Leukocyten durcbgemustert werden dürfen. 

Ganz allgemein habe ich die kleinen runden (1), kleinen langen 
(2) und großen runden Einschlüsse (3) als atypische Ein¬ 
schlüsse bezeichnet, während ich die großen langen (4), poly¬ 
morphen (5) und gewundenen Einschlüsse(6) mitsamt derTrypochäte(7) 
als typische Einschlüsse registrierte. 

1. Die kleinen runden Einschlüsse rechnete ich bis etwa zur 
Größe eines Staphylococcus. Besonders bei diesen konnten nur 
die ganz scharf gefärbten, wenn auch oft sehr kleinen Fleckchen 
berücksichtigt werden. Gar zu kleine Pünktchen dürfen natürlich 
nicht mitgezählt werden. Es unterliegt daher individuellen Schwan¬ 
kungen, welche dieser kleinen Einschlüsse man mitzählen will. 
Im allgemeinen tut man gut, lieber zu wenig, als zu viele Fleckchen 
mitzuzählen,/ zumal diese, weil sie in der Tat fast überall Vorkommen, 
für eine Differentialdiagnose gar keinen Wert haben. Sie aber 
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Abbild. 2. 


einfach zu ignorieren, war für mich nicht möglich, weil ich von 
dem Prinzip ansging, den Begriff „Leukocyteneinschlüsse“ möglichst 
weit za fassen. Für die Praxis möchte ich den Vor¬ 
schlag machen, alle Einschlüsse, die bis zar Größe 
eines Staphylococcus etwa sich präsentieren, nicht als 
Einschlässe anzusehen. 

2. Als kleine lange Einschlässe bezeichnete ich 
stäbchenförmige Gebilde, etwa bis zur Größe eines 
nicht za langen Tnberkelbazillus. 

Das was ich über die kleinen runden Einschlässe gesagt habe, 
gilt auch für die kleinen langen (s. Abbild. 4). 



Abbild. 3. Abbild. 4. 



3., 4. Was ich als große rande and große lange Einschlüsse 
bezeichne, versteht sich von selbst. Sehr große runde oder lange 
Gebilde werden immer eine gewisse Unregelmäßigkeit der Form 
aufweisen, so daß ich sie dann lieber den polymorphen Einschlüssen 
zugerecbnet habe (s. Abbild. 3). 

5. Die Polymorphen sind vor allem ziemlich groß; dann ganz 
unregelmäßig in der Form. Sie sind in ihrer Unregelmäßigkeit der 
Form so charakteristisch, daß es kaum jemals schwer fällt, sie 
richtig zu klassifizieren. 

Abbild. 5. 



6. Die Gewundenen sind deutliche Fäden, die mehr oder weniger 
geschlängelt sind; dabei können sie kurz und dick sein, das Wich¬ 
tige an ihnen ist das deutliche Vorhandensein einer Krfimmung. 



Abbild. 6. 

(« 4 ) 
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7. Erkennt man mehrere Windungen und nähert sich das ganze 
Gebilde gleichzeitig dem oben abgebildeten Schema der Trypochäte, 1 2 * ) 
so habe ich einen solchen Fnnd sofort abgezeichnet, mit dem 
Zirkel umkreist und als Trypochäte registriert. 


Abbild. 7. 



Zählt man nun in einem Präparat 100 Leukocyten aus, so 
müssen sich hohe Prozentzahlen und Indices mit zahlreichen Be¬ 
fanden typischer Einschlüsse als ein durchaus anderes Einschluß¬ 
bild präsentieren, als etwa gleichhohe Prozente und Indices, bei 
denen fast nur atypische Einschlüsse sich finden lassen. Um diese 
Vergleiche übersichtlich anstellen zu können, vereinigte ich alle 
bei meinen Auszählungen in Betracht kommenden Gesichtspunkte 
zu folgender Tabelle. 


Lenkocyten ohne Einschlüsse 
h mit „ 


I rel.: ? °/n 


Lenkocyten mit 1 EinschlnU 
„ „2 Einschlüssen 


n n 4 n 

n « J n 

„ mehr als 6 „ 

Index: ? 

Atypische 1 
Einschlüsse 1 

i kleine runde 

, n 

l große runde 


Typische 
Einschlüsse 1 

[ grolle lauge 

I polymorphe 

1 gewundene 
| Trypochäten 

| abs.: ? °/ 0 

Eosinophile*) 

1 

Bemerkungen and Zeichnungen 

Fall X: leichter Scharlach ohne 
Exanthem nsw. 


Die Untersuchung jedes Blutausstrichs trug ich in eine solche 
Tabelle ein. 


1) Seite 38. 

2) Die Beachtung der eosinophilen Lenkocyten ist deshalb Ton Wichtigkeit, 

weil bei manchen Scharlachf&llen eine Eosinophilie anftritt, die oft beträchtliche 
Grade erreicht (Naegeli,Roth (42)). Die Eosinophilen lasen sich bei der Döhle- 

schen Färbung leicht an den groben, stärker licbtbrechenden Grannla erkennen. 
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1. Scharlach. 


Dabei ergeben die Untersnchnngstabellen für den Scharlach 
folgende Zusammenstellung. 


Namen 

Schwere 

des 

Falles 

Krank¬ 
heit« • 
tag 

abso¬ 

lute 

% 

rela¬ 

tive 

7. 

Index 

Trypo¬ 

chäte 

gewun¬ 

dene 

poly- 

morphe 

gr. 1. 

gr. r. 

kl. 1. 

kl. ra 

typische Einschlüsse 

atypische Einschluß 

1. Kü. 

schwer 

3. Tag 

251 

96 

1 

1 2,6 

9 

12 

29 

11 

36 

1 

41 

119 

2. St. 


5. „ 

247 

85 

2,9 

2 

3 

42 

15 

33 

' 6 

129 

3. Tr. 


4 . „ 

238 

88 

2,7 

2 

5 

44 

U 

69 

29 

1 62 

18. Br. 

mittel 

4. „ 

154 

86 

1,8 

1 

10 

23 

7 

26 

23 

64 

19. Pe. 

ff 

3. „ 

152 

76 

2,0 

— 

4 

20 

4 

14 

18 

HO 

20. Gü. 

ff 

5. „ 

142 

76 

2,0 

r 

1 

18 

4 

33 

23 

i w 

16. Re. 

leicht 

3- „ 

160 

80 

l 2,0 

— 

7 

21 

1 

73 

9 

44 

29. Go. 

ff 

6 . „ 

126 

76 

i 1,5 

— 

11 

32 

3 

16 

9 

43 

31. Re. 

ff 

3. „ 

93 

52 

1,8 

l 

— 

2 

8 

6 

10 

60 

35. Sto. 

n 

3 - » 

63 

| 45 

1 

i 1.4 

1 

— 

1 

6 

! 

13 

11 

! 30 


Diese Zahlenzusammenstellungen sind aus Hunderten derartiger 
Scharlachblutauszählungen herausgegriffen. Da aber die Befunde 
untereinander relativ wenig variierten, so halte ich diese Tabelle 
zur Erläuterung der in Frage kommenden Charakteristika für aus¬ 
reichend. 

In dieser Tabelle beansprucht mit Recht das meiste Interesse 
die Döhle’sche „Spirochäte“. Wie ich schon anfangs erwähnte, 
handelt es sich nach Döhle nicht eigentlich um eine Spirochäte, 
sondern um jenes Gebilde, dessen Schema ich oben skizziert und 
Trypochäte genannt habe. Vielleicht hat dieser Umstand den 
Nachuntersuchern das Auffinden des Döhle’schen Typs unmöglich 
gemacht; haben doch von etwa 30 Autoren nur Brink mann (29) 
und Gromski (30) über Befunde des Döhle’schen Typs be¬ 
richtet. 

Ich selbst fand bei 24 von 39 in der ersten Krankheitswoche 
untersuchten Krankheitställen 49 mal die Trypochäte 1 ). Es mag 
das befremdend sein, daß ich diese Gebilde fand, die von vielen 
vergebens gesucht worden sind. Aber ich muß zugeben, daß ich 
6 Monate, von dem Namen Spirochäte irre geleitet, die Döhle’schen 
Gebilde vergebens gesucht habe, und ich nehme an, daß es anderen 
ebenso ergangen ist. Erst als Herr Prof. Döhle selbst mir in 


1) Nach Abschluß dieser Arheit habe ich noch weitere Trypochäten ähnliche 
Bilder beim Scharlach gefunden. 
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meineneigenenPrä paraten in kurzer Zeit seine „Spirochäten“ 
gezeigt hatte — für seine Liebenswürdigkeit danke ich ihm viel¬ 
mals — gelang es mir, die Gebilde häufiger zu finden. Die Bilder, 
die Döhle mir zeigte, waren äußerst zart: mehrere kurze, dicke 
Windungen, die in ein zartes, dünnes Fädchen ausliefen und die 
am Ende dann und wann ein kleines Klümpchen trugen. (Im all¬ 
gemeinen findet man ein Fädchen, das ein Klümpchen trägt, fast 
häufiger als ein Fädchen mit Windungen!) Alle diese Trypochäten 
waren mehr oder weniger verklumpt, doch zeigten sie ohne Zweifel 
eine gewisse morphologische Übereinstimmung. Eine der Trypo¬ 
chäten, die Döhle mir zeigte, schien zur Hälfte aus dem Leuko- 
cyten herauszuragen, was ich jedoch selber später niemals finden 
konnte. 

Diese Angaben sind inzwischen von Isenschmied und 
Schemensky bestätigt worden, deren einem Döhle ebenfalls 
derartige „Spirochäten“ zeigte. 

Im allgemeinen sind die Trypochäten außerordentlich schwer 
zu finden und es bedarf neben großer Aufmerksamkeit eines guten 
Mikroskops, welches trotz stärkster Vergrößerung gutes Licht und 
Schärfe besitzt. Auch lassen sich die meisten dieser Trypochäten 
deshalb nicht photographieren, weil man die zarten Fädchen auf 
der grobgranulierten Mattscheibe der Kamera nicht scharf einstellen 
kann. Bei einigen gelangen mir die Photographien zur Not, bei 
den,meisten aber mußte ich mich damit begnügen sie abzuzeichnen. 
Dabei bat ich in vielen Fällen gerade anwesende Kollegen, zu ver¬ 
gleichen, ob meine Skizzen das mikroskopische Bild auch genau 
wiedergegeben hatten. Ich lasse am Schlüsse meiner Arbeit eine 
Abbildung der mir als Trypochäten imponierenden Einschlüsse 
folgen. 

Schon lange, ehe ich mich mit den Döhle’schen Einschlüssen be¬ 
schäftigte, hatte Herr Dr. Boden an der Medizinischen Klinik in Kiel 
oftmals diese Trypochäten gefunden und sie den anderen Herren unserer 
Klinik gezeigt, so daß in unserer Klinik im Gegensatz zu der im all¬ 
gemeinen ablehnenden Haltung der bisher erschienenen Publikationen die 
Ansicht vertreten wird, daß morphologisch einheitliche und in ihrer Ge¬ 
stalt übereinstimmende Gebilde im Sinne der Döhle’schen „8pirochäte“ 
beim Scharlach gefunden werden können. Infolgedessen wird hier seit 
2 Jahren bei allen für Scharlach differentialdiagnostisch in Betracht 
kommenden Krankheiten (Angina, Diphtherie, Exantheme) und beim 
Scharlach auf Leukocyteneinschlüsse gefahndet und in vielen Fällen die 
Diagnose durch sie gesichert oder gar gestellt. 

Herr Boden äußert sich in Kürze über seine Erfahrungen wie folgt: 

Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 117 . Bd. 4 
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1 . Kein frischer Scharlach ohne Einschlüsse. 

2 . Vorkommen von Einschlüssen auch bei anderen Krankheiten. 

3. Im Gegensatz zu diesen findet man beim Scharlach eigentümlich 
lange, gewundene Einschlüsse. Diese sind nur bei starker Vergrößerung 
mit gutem Mikroskope und bei längerem beharrlichen Suchen zu finden. 

4. Diese Einschlüsse sind vielleicht für den Scharlach spezifisch. 

Die Trypochäte konnte im übrigen bei einigen Scharlachfällen 
nicht gefunden werden (16 von 39 Fällen und war bei den anderen 
nur während der ersten Krankheitswoche zu sehen. Über ihre 
Häufigkeit ist zu sagen, daß sie in schweren Fällen zahlreicher 
auftritt als in den leichten, und in den ersten Krankheitstagen 
häufiger gefunden werden kann als später. 

Kehren wir zur Betrachtung der Scharlachtabelle zurück, so 
ist aus ihr ersichtlich: 

1. Neben zahlreichem Auftreten atypischer Formen reich¬ 
liches Vorhandensein typischer Einschlüsse. Polymorphe sind 
konstant zu finden, große Lange und Gewundene nicht ganz kon¬ 
stant; alles in allem die großen Einschlüsse seltener als die 
kleinen. 

2. Die absoluten Einschlußprozente bewegen sich zwischen 
den Extremen 251 und 63, zeigen jedoch in der größten Mehrzahl 
der Fälle eine Annäherung an den Mittelwert 150. 

Die relativen Einschlußprozente schwanken zwischen 96 % und 
45%. Ihr Mittelwert liegt bei etwa 70%. 

Die Indices schwanken zwischen 2,9 und 1,4; ihr Durchschnitts¬ 
wert beträgt 2,0. 

Alle Untersuchungen sind während der ersten Kraukheitswoche 
gemacht. Aus der Tabelle J ) geht hervor, daß die schweren Schar¬ 
lachfalle auch im Einschlußbild als schwerere Fälle durch ein ge- 
häufteres Auftreten typischer Einschlüsse und mit höheren Prozent¬ 
zahlen und Indices imponieren, während die leichteren Fälle ent- 
prechend niedrigere Werte aufweisen. Klinisch schienen mir dies 
Fälle, bei denen Erbrechen auftrat, sich im Einschlußbild als re¬ 
lativ schwere Fälle zu präsentieren. 

.Jedenfalls bin ich der Ansicht, daß sich aus dem Einschluß¬ 
bild entscheiden läßt, (wenn man nur weiß ob ein Scharlach vor¬ 
liegt, auch wenn man klinisch den Fall nicht kennt), ob man es 
mit einem leichten oder mit einem schweren Scharlach zu tun hat. 

Daß und wie weit sich erkennen läßt, ob überhanpt Scharlach 
vorliegt, werde ich weiter unten zeigen. 

1) Seite 48. 
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Ein Fall (37 K.) bedarf einiger Erläuterungen. Der Junge kam aus 
der Dipbtberieabteilnng; die Seruminjektion war 10 Tage vorher gemacht 
worden; Diphtheriebazillen waren inzwischen nicht mehr nachweisbar. 
Da bekam er Fieberanstieg bis 38,0, ohne Angina, mit Erbrechen nnd 
wiederholt auftretendem, ganz leichtem atypischen Exanthem, Himbeer¬ 
zunge und später kaum sichtbarer Schuppung. Klinisch blieb die Dia¬ 
gnose Scharlach zweifelhaft. Der Patient wurde deshalb nicht auf die 
Scharlachstation verlegt. Ich machte bei dem Jungen 7 mal Blutaus¬ 
striche innerhalb 8 Tagen und konnte niemals die typischen Einschlösse, 
sondern nur spärliche atypische finden. Ich bin daher geneigt, den Fall 
nach dem Einschlußbild nicht als Scharlach, sondern als Serum¬ 
krankheit anzusprechen (Kurve 17). 

Ehe ich mich nun dem speziellen Studium der Leukocyten- 
einschlüsse bei Gesunden und Kranken, die an anderen Krank¬ 
heiten litten, zuwandte, verfolgte ich das Verschwinden der Ein¬ 
schlüsse aus dem Blute beim Scharlach. Das erste Auftreten der 
Einschlüsse bei Patienten, die sich noch Inkubationsstadium be¬ 
fanden, konnte ich viermal beobachten. (Fälle: Mü., Ha., Dr. N., 
De.). Meine frühesten Beobachtungen sind etwa 6 Stunden nach 
dem Auftreten der ersten Symptome: Kopf- und Halsschmerzen, Er¬ 
brechen, gemacht worden (Kall Kü., De. und Mü.). 


Kurve 1 und 2. 
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Kurve 3 und~4. 
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Bei Scharlachfällen, welche innerhalb der ersten 5 Tage zur Be¬ 
obachtung kamen, machte ich meist täglich zweimal Blutausstriche und 
konnte durch graphische Darstellung der gefundenen Werte für die 
relativen und absoluten Einschlußprozente, sowie für die Indices eine 
Reihe von Kurven festsetzen. Ich gebe zunächst einige solche Kurven 
von Scharlachtällen wieder, die ohne Komplikationen verliefen und deren 
Schwere sich meist aus der Temperaturkurve ergibt. 


Kurve 5. 
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Kurve 6. 
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Kurve 7. 
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Kurve 8. 



Allen diesen Kurven ist der jähe, innerhalb des 5.—10. Tages 
eintretende Abfall der Einschlußprozente gemeinsam: die Ein- 
schlußkrise. Sie erfolgt entsprechend der Schwere des Falles, 
in leichten Fällen früher, in schweren später, und ist daher als 
Prognostikum wertvoll. Sie ist ferner unabhängig von der Dauer 
des Exanthems und unabhängig von der Höhe der Temperatur, 
und bedeutungsvoll dadurch, daß mit dem Einsetzen der Krise die 
typischen Einschlüsse verschwinden. Die Einschlüsse, die man 
dann noch findet, sind fast ausschließlich atypische Formen. Die 
Trypochäte fand ich nie nach erfolgter Krise. Den Modus des 
Verschwindens der typischen Einschlüsse ersieht man aus den den 
Kurven beigegebenen Zahlen. 

Daß die Einschlußkrise auch dann eintaitt, wenn das Fieber hoch 
bleibt, das zeigen folgende beiden Kurven. Im Falle Kü entwickelte 
sich eine starke Drüsenschwellung zugleich mit einer Endokarditis. Bei 
dem Falle Tr. schloß sich unmittelbar an den Scharlach eine Sepsis an 
mit Abscedierung im linken Tränensack. 


Kurve 9. 



Den Fall 1 Kü. machte ich zum Gegenstand allereingehendsten 
Studien und zählte infolgedessen bei den täglich zweimal ausgeführten 
Blutausstrichen jedesmal viele 100 Leukocyten aus. Dabei konnte ich 
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feststellen, daß die Einschlußprozente auch gewissen Tagesschwankungen 
unterworfen sind, und zwar meist nicht entsprechend den Tagesschwan¬ 
kungen der Temperatur. 



Nach Abschluß meiner Untersuchungen konnte ich 2 Scharlachfalle 
von den ersten Stunden der Erkrankung ab beobachten. Beide Fälle 
bieten interessante Einzelheiten. Ich füge sie deshalb nachträglich ein. 
Bei einem meiner Kollegen, Dr. P. N., welcher an einem mittelschweren 
Scharlach erkrankte, konnte ich erst nach dem 2. Krankheitstage typische 
Einschlüsse und für Scharlach sprechende hohe Prozentzahlen feststellen. 
Vorher wäre eine Erkennung der Erkrankung als Scharlach unmöglich 
gewesen. Dabei trat das Exanthem schon am 2. Tage auf und die Er¬ 
krankung setzte sehr stürmisch ein. Ich muß daher für die Verwert¬ 
barkeit der Einschlüsse zur Diagnose die Einschränkung machen, daß 
das Fehlen typischer Einschlüsse und hoher Prozentzahlen vor dem 
3. Tage noch nicht gegen Scharlach spricht, und daß man in den beiden 
ersten Krankheitstagen den Scharlach aus dem Blut manchmal nicht 
diagnostizieren kann. 

Bei dem anderen der Fälle, De., einen Tag vor der Aufnahme erkrankt, 
handelte es sich zunächst um eine skarlatiforme Angina mit hohem Fieber, 
starkem Kopfschmerz und einem blassen Exanthem. Die Urobilinogen 
Reaktion war negativ und das Einschlußbild sprach für Scharlach 
(148 °/ 0 abs. und zahlreiche typische Einschlüsse, jedoch keine Trypo- 
chäten). Am Tage nach der Aufnahme waren mit dem kritischen Abfall 
der Temperatur Schluckbeschwerden, Kopfschmerz, Exanthem geschwunden, 
so daß die Diagnose Scarlatina sehr zweifelhaft wurde. Sie mußte ganz 
fallen gelassen werden, als die Patientin nach 3 Tagen mit einem veri- 
tablen Scharlach erkrankte. Die erste Erkrankung, eine unkomplizierte 
Angina, hatte uns somit durch das ganz außergewöhnliche scharlachähn¬ 
liche Einschlußbild in der Diagnose getäuscht. So wertvoll es für mich 
ist, auch einen Fall von Angina hiermit kennen gelernt zu haben, bei 
dem mich die Einschlußdiagnostik im Stiche gelassen hat, so darf bei 
der kritischen Beurteilung des Wertes der Einschlüsse zur Differential¬ 
diagnose nicht außer Acht gelassen werden, daß dieser Fall unter nun¬ 
mehr über 40 von mir beobachteten Anginafällen der einzige ist, welcher 
ein derart scharlachähnliches Einschlußbild aufgewiesen hat. 
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Im übrigen ist dieser Fall auch insofern von Interesse, als eine 
Infusion von 100 ccm Normal-Menschenserum klinisch alle Beschwer¬ 
den beseitigte. Das Verhalten der Leukocyteneinschlüsse ist dabei am 
besten aus der Kurve ersichtlich. Ich werde mich an dieser Stelle 
mit diesem und anderen mit Serum behandelten Fällen nicht weiter be¬ 
fassen können, da meine Beobachtungen über das Verhalten der Leuko¬ 
cyteneinschlüsse bei Seruminfusionen noch nicht abgeschlossen sind. 


Kurve 11 und 12. 



IFPM, mittelschwerer Scharlach 

De., Angina-spater mittelschwerer Scharlach 
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Gelegentlich konnte ich auch einen Wiederanstieg der Ein¬ 
schlußprozentkurve feststellen, bei dem einige Tage nach erfolgter 
Krisis ein nicht unbedeutender erneuter Anstieg der Einschluß¬ 
prozente erfolgte, mit erneutem Auftreten typischer Einschlüsse. 


Kurve 13 und 14. 



Bei abermaligen Temperatursteigerungen eines schon in Ab¬ 
heilung begriffenen Scharlachs traten keine neuen typischen Ein¬ 
schlüsse auf (Ste.). Die geringe Vermehrung der Einschlußprozente 
(Fall Na.) beruhte auf Vermehrung atypischer Formen. Aus den 
beiden folgenden Kurven ist ersichtlich, daß beim Scharlach aus¬ 
nahmsweise (in 2 von 17 Kurven) auch ein mehr lytischer Abfall 
der Einschlußprozente erfolgen kann. 
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Kurve 15. 
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Kurve 16. 
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Zum Beweise, daß der Fall 37 Kah., den ich oben erwähnte, kein 
Scharlach sein kann, gebe ich^seine Einschlußprozentkurve im Vergleich 
mit einem der leichtesten Scharlachfälle wieder, über den ich verfüge. 
Man sieht im Falle Sto. trotz niederer Einschlußprozente doch das Auf¬ 
treten einer Krise, die beim Falle Kah. vermißt wurde. 


Kurve 17 und 18. 
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Die Kurven der absoluten und relativen Einschlußprozente und 
die der Indices stimmen im allgemeinen überein. Da ich in dem 
ersten halben Jahre meiner Untersuchungen nur die relativen Ein- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




















Über die Döhle’schen Leukocyteneinschlüsse. 


57 


Schlußprozente bestimmt habe, so bin ich nicht in der Lage, von 
allen Fällen die Kurven der drei Zahlenwerte nebeneinander zu 
bringen. Das parallele Einhergehen der absoluten und relativen 
Einschlußprozentkurven ersieht man aus den Kurven Reu., Schw., 
Ke., Mü., Pi., Na., Dr. P. N. und De.; das Übereinstimmen der Index¬ 
kurven mit den Einschlußprozentkurven ist in den Fällen Kü., Wi. 
und Ste. gezeigt. 

Meiner Ansicht nach sind die Einschlußprozentkurven ver¬ 
schieden zu bewerten. Die relativen Prozente zeigen an, wieviel 
Leukocyten noch nicht befallen sind, mit anderen Worten: sie 
scheinen uns einen Aufschluß darüber, geben zu können, wieviel 
noch unverbrauchte Leukocyten dem Blute zur Verfügung stehen, 
während die absoluten Einschlußprozente mehr die Massenhaftig- 
keit der Einschlußinvasion 1 ) anzugeben scheinen. Die Verfolgung 
der Indices gibt manchmal den ersten Aufschluß über eine sich 
vorbereitende Krise, indem der Index von Tag zu Tag ein wenig 
sinkt, während die Prozente noch hoch bleiben. Man kann also 
vermuten, daß der Index uns andeutet, in welcher Weise die Leuko¬ 
cyten mit den ihrem Protoplasma fremden Einschlüssen fertig 
werden. Da die eben geschilderte Beobachtung nicht regelmäßig 
von mir gemacht werden konnte, so glaube ich nicht, daß sie eine 
Bedeutung hat. 

Wie sich in der Praxis dieLeukocyteneinschlüsse alsDiagnostikum 
bewährt haben, wird in liebenswürdiger W eise Herr Dr.med.Wagner 
unternehmen zu berichten. Für die gütige Erlaubnis, die Unter¬ 
suchungsbefunde des Kieler hygienischen Instituts auf diese Weise 
mit verwerten zu dürfen, bin ich Herrn Geheimrat Prof. Dr. 
B. Fischer zu großem Danke verpflichtet. 

2. Exantheme und Anginen verschiedener Genese. 

Wichtig für die Praxis ist der Vergleich der Untersuchungen 
von Scharlach mit Krankheiten, die gelegentlich mit ihm ver¬ 
wechselt werden können. Als solche kommen in Betracht Fälle 
von Exanthemen verschiedener Genese, Diphtherie, Angina, Masern 
und Röteln. Leider verfüge ich nicht über eine größere Serie von 
Masern und Rötelnfällen, da diese selten bei uns in Krankenhaus- 
beh&ndlung kommen. Ich empfand dies jedoch nicht so sehr als 
Mangel, als schon von vielen Seiten hervorgehoben ist, daß gerade 
bei Masern und Röteln die Einschlüsse fehlen 2 ), oder wenn man 

1) Reaktion des Protoplasmas? (Raeanoff, (38)). 

2) Vergl. Tabelle Seite 39. 
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sie findet, eine außerordentliche Kleinheit zeigen. Zum Vergleich 
mit den oben angeführten Scharlachfällen untersuchte ich einige 
Fälle von Exanthemen verschiedener Genese (Fälle 46—66), und 
zwar: 

Zwei Ma8ernezantheme, Serumexanthem (Temperatur normal), vier 
septische Exantheme, starke Hautröte bei Scharlachschuppung, starkes 
Exanthem nach Brustwickel, zwei leichte Exantheme bei Angina, starkes 
Exanthem ohne Angina (39,4 °), zwei Urticaria, Purpura rheumatica, 
vier Exantheme bei abgelaufener Diphtherie, zwei schwere Luesexan¬ 
theme. 

In allen diesen Fällen fehlten die Trypochäten völlig. Ge¬ 
schlängelte Formen sah ieh nur einmal bei einer schweren Lues, 
jedoch war dieser gefundene Einschluß so undentlich, daß ich ihm 
keine Bedeutung beimessen kann. 4 Fälle zeigten eine größere 
Anzahl von polymorphen Einschlüssen. Da bei ihnen jedoch ganz 
überwiegend atypische Formen auftraten und außerdem relativ 
niedrige Einschlußprozente und Indices festgestellt wurden, so 
konnten die Fälle kaum als Scharlach angesehen werden. Bei den 
übrigen Fällen fiel der Unterschied gegenüber dem Scharlach be¬ 
sonders in die Augen: Völliges Fehlen typischer Einschlüsse, ganz 
niedrige Einschlnßprozente und Indices. 

Ähnliche Werte wie bei den Exanthemen erhielt ich bei den 
von mir untersuchten Fällen diphtherischer und nicht diphtherischer 
Anginen (Fälle 67—89). Auch hier waren die Einschlüsse, sofern 
überhaupt mit Sicherheit von Einschlüssen die Rede sein konnte, 
fast durchweg klein und atypisch. Aber auch in diesen Fällen 
nähern sich 2 Fälle nicht diphtherischer Anginen dem Scharlach¬ 
bilde, trotzdem der eine eine sehr leichte Angina war. Daß das 
Einschlußbild einer Angina unter Umständen mit dem eines leichten 
Scharlachs verwechselt werden kann, habe ich bei der Besprechung 
des Falles De. gezeigt. 

Diagnostische Verwertbarkeit des Einschlußbildes 
beim Scharlach. 

Aus den bisherigen Resultaten glaube ich den Schluß ziehen 
zu dürfen, ebenso wie Kretschmer (10), Kolmer (18), Nicoll (15) 
und Brinkmann (29), daß der Scharlach von Krankheiten, die 
mit ihm verwechselt werden könnten, durch das Leukocytenein- 
schlußbild mit ganz wenigen Ausnahmen unterschieden werden 
kann. Und zwar unterscheidet sich das Scharlacheinschlußbild 
von den oben angeführten Krankheiten durch folgende Charakte¬ 
ristika : 
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1. Das regelmäßige, meist sehr zahlreiche Auftreten typischer 
Einschlüsse, die in vielen Fällen dem Schema der Trypochäte 
ähneln. 

2. Hohe absolute Einschlnßprozente, die im Durchschnitt 150 % 
betragen. 

B. Hohe relative Einschlußprozente, durchschnittlich 70 °/ 0 . 

4. Hohe Indices vom Durchschnitt 2,0. 

In den meisten Scharlachfällen findet man außerdem gelegent¬ 
lich 5—6 Einschlüsse in einem Leukocyten. 

5. Die Einschlußkrise. 

6. Leukocytose und Eosinophilie. 

Die Leukocytose habe ich in meinen Untersuchungen außer 
Acht gelassen. Die eosinophilen Leukocyten fand ich beim Durch¬ 
sehen der mit Methylenblau, Manson und der Doehle’schen Färbung 
gefärbten Präparate als stark granulierte, fast nie einschlußhaltige 
Leukocyten in etwa einem Drittel aller Fälle mehr oder weniger 
(3—28% i m Sinne Roth’s (42)) vermehrt. 

Bei den anderen Krankheiten, die ich oben angegeben habe, 
finden sich entsprechend den eben angegebenen Scharlachcharakte¬ 
ristika folgende Unterschiede gegenüber dem Scharlach: 

1. Keine typischen Einschlüsse; nur in wenigen Fällen spär¬ 
liches Vorkommen typischer Einschlüsse neben starkem Überwiegen 
atypischer Einschlüsse. 

2. Niedrige absolute Einschlußprozente, etwa 30% im Durch¬ 
schnitt, doch stark schwankend. 

3. Niedrige relative Einschlußprozente, durchschnittlich 22 %, 
doch stark schwankend. 

4. Niedrige Indices. 

5. Keine Einschlußkrise. 

Daß keine Einschlußkrise außer beim Scharlach vorkommt, 
kann ich noch nicht strikte beweisen, da meine Untersuchungen 
hierüber noch nicht abgeschlossen sind. Bisher habe ich sie aber 
nur beim Scharlach gefunden. 

Wenn ich auch glaube, daß man schwere Scharlachfälle mit 
Sicherheit, mittelschwere und leichte Scharlachfälle mit Wahrschein¬ 
lichkeit aus ihrem Einschlußbild erkennen kann, so halte ich es 
dennoch für möglich, daß ganz abortive Formen des Scharlachs 
bei relativ niedrigen Einschlußprozenten und Indices, so wenig 
typische Einschlüsse aufweisen, daß die Diagnostik des Einschluß¬ 
bildes versagt. Zwar sind niedrige Einschlußprozente bis absolut 
60 %, relativ 40% und Indices 1,5 ja auch beim Scharlach keine 
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Seltenheit. Aber auch bei diesen finden wir fast immer typische 
Formen, ja selbst die Trypochäte, wenn auch seltener als beim 
schweren Scharlach. Es ist bedauerlich, daß diese leichten Formen 
des Scharlachs, die es ja gerade sind, welche differentialdiagnos¬ 
tische Schwierigkeiten bereiten, auch im Einschlußbild — allerdings 
in seltenen Fällen — nicht zuverlässig erkennbar sind. Ich glaube 
jedoch, daß die Verbindung der klinischen Beobachtung mit dem 
Studium des Einschlußbildes auch bei diesen zum Ziele führt 
Denn Scharlachfalle, die so leicht sind, daß sich ihr Symptomkomplex 
nur unvollständig darbietet, werden immerhin relativ viel Ein¬ 
schlüsse aufweisen (vergl. Fälle Ka. u. Sto.), während eine abortive 
Angina oder Diphtherie gar keine Einschlüsse zeigen wird. Für 
die allgemeine Praxis mögen diese Fälle sich vielleicht der Einschluß- 
diagnotik entziehen. 

Leukocyteneinschlüsse bei Krankheiten, die mit Scharlach nicht 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. 

Nachdem ich in oben geschilderter Weise die Verwertbarkeit 
der Einschlüsse für die Diagnose untersucht hatte, beobachtete ich 
eine Reihe von Neugeborenen, gesunden Menschen, die keinen 
nachweisbar bakteriellen oder toxischen Einflüssen ausgesetzt waren, 
und eine Anzahl Fälle verschiedener Krankheiten, von denen ich 
besonders den Typhus exanthematicus, die Pneumonie, Tuberkulose 
und Karzinome in größerer Zahl untersuchte. 

Bei fünf 3—8 Tage alten Säuglingen hatte ich gar keine 
Einschlüsse; bei 19 nicht fiebernden Patienten, die keinerlei nach¬ 
weisbar bakteriellen oder toxischen Einflüssen ausgesetzt waren, 
Tand ich dann und wann 1—7 % ganz kleiner, runder Einschlüsse, 
die ich nicht mit Sicherheit als Einschlüsse bezeichnen kann. 

8. Typhus exanthematicus. 

Die Präparate von Typhus exanthematicus, welche ich in der medi¬ 
zinischen Klinik in Kiel vorfand, stammen aus dem Balkankrieg (Mai 
1913) und sind Eigentum Herrn Prof. Michauds, der in ihnenschon 
früher viele große Leukocyteneinschlüsse fand. Ich habe diese Prä¬ 
parate untersucht und ich möchte nicht verfehlen, Herrn Prof. Miohaud 
auch an dieser Stelle meinen besten Dank für die liebenswürdige Über¬ 
lassung seiner Präparate auszusprechen. Obgleich die Ausstriche mit der 
Unna-Pappenheim’schen Färbung Bchon gefärbt waren, zeigten sie sich 
im Laufe der Zeit so abgeblaßt, daß ich sie in Alkohol völlig entfärben 
und mit der Doehleschen Färbung neu färben mußte. Zwar war das 
Protoplasma der Lenkocyten durch diese Prozedur etwas mehr als ge- 
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wohnlich gefärbt, doch zeigte es deutlich genug kontrastreich die Ein¬ 
schlüsse, die auch in ihren Umrissen gut zu sehen waren. Ebenso waren 
die Kerne gut erhalten nnd auch die Erythrocyten. 

Diese Präparate waren mir um so wertvoller, als Preisi ch (11) 
schon gleich nach den Publikationen von Döhle nnd Kretschmer 
anf das häufige Vorkommen von Leukozyteneinschlfissen beim 
Typhus ex&nthematicus aufmerksam gemacht hat. Preisichs 
Angaben sind bisher noch nicht nachgepriift worden. Obgleich bei 
den Auszählungen, die ich mit diesen Präparaten vornahm, Ein¬ 
schlußprozente und Indices im Allgemeinen niedriger als beim 
Scharlach gefunden wurden, waren mit Regelmäßigkeit in jedem 
Präparate eine beträchtliche Anzahl von typischen Einschlüssen 
vorhanden. Einmal fand ich ein trypochätenähnliches Bild. Im 
allgemeinen kann ich keine prinzipiellen Unterschiede zwischen 
diesem Einschlnßbild und dem des Scharlachs feststellen. Die 
Einschlüsse zeigten oftmals einen hellen Hof, wie man ihn auch 
dann nnd wann beim Scharlach findet (Döhle) (6). Da mir die 
klinischen Aufzeichnungen über diese Fälle nicht zur Hand sind, 
so muß ich mich mit der einfachen Feststellung obiger Befunde 
begnügen nnd kann es wegen der geringen Zahl der untersuchten 
Präparate nicht wagen, irgendwelche Analoga zwischen dem Scharlach 
nnd dem Flecktyphus zu ziehen. 

4. Pneumonie. 

Des weiteren beobachtete ich 14 Fälle von Pneumonie, deren 
Einschlüsse besonders von Schwenke (13) untersucht worden 
sind. 

Id den von ihr beobachteten 14 Fälle zeigten zwölf mehr als 50 °/ 0 
Einschlüsse. Bei meinen Fällen (125 bis 138 ) sind 5 Fälle Diphtherie- 
kinder, die tracheotomiert waren und die einige Tage nach der Tracheo¬ 
tomie Temperaturanstieg und alle klinischen Symptome einer kruppösen 
Pneumonie bekamen, während die diphtherischen Membranen sich ab- 
stießen. Die Ausstriche wurden 8—20 Tage nach der Tracheotomie 
wiederholt gemacht. Klinisch stand die Pneumonie durchaus im Vorder¬ 
grund, so daß ich sie in diese Kubrik einreihen konnte. 4 Fälle waren 
einfache Fälle von Unterlappenpneumonien, 3 Fälle Bronchopneumonien 
and ein seltener Pneumotyphus mit Typhusbazillen im Auswurf, ohne 
jegliche Beteiligung des Darmes. Ein weiterer Fall hatte 3 Wochen 
vor seiner Aufnahme einen Scharlach durchgemacht, war 14 Tage später 
an Diphtherie erkrankt, kam zur Tracheotomie und bekam eine schwere 
Pneumonie. "Während der ganzen Zeit waren keinerlei Spuren deB über- 
standenen Scharlachs mehr nachweisbar. 
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3 Fälle (Unterlappenpneumonien) gleichen nach meiner Meinun 
völlig dem Einschlußbild eines schweren Scharlachs. Bei zweien 
von ihnen konnte ich sogar wiederholt Gebilde finden, die ich als 
Trypochäten aufzeichnen mußte. Der Einwand, daß der eine der 
3 Fälle noch als Scharlach anzusprechen sei, da er vor 3 Wochen 
erst an Scharlach erkrankt war, ist deshalb nicht möglich, einmal 
weil die typischen Einschlüsse nach der ersten Woche verschwunden 
zu sein pflegen, ferner weil bei Komplikationen kein Auftreten 
neuer typischer Einschlüsse erfolgt und endlich weil in diesem 
Falle der Befund typischer Einschlüsse ausreichend durch die pneu¬ 
monische Erkrankung erklärt werden kann. Ferner könnten 2 Fälle 
von Bronchopneumonie wohl kaum von dem Einschlußbild eines 
leichten Scharlachs mit Sicherheit unterschieden werden, während 
die übrigen Fälle mit ihren ausschließlich atypischen Einschlüssen 
ein durchaus anderes Einschlußbild zeigen. Da auch von ver¬ 
schiedenen anderen Seiten gerade bei der Pneumonie relativ häufig 
zahlreiche Einschlüsse gefunden worden sind, so scheinen die Ein¬ 
schlüsse bei der Pneumonie verhältnismäßig oft und in typischen 
Formen aufzutreten. Dies veranlaßte mich, das Einschlußbild bei 
2 Fällen regelmäßig zu verfolgen. Dabei erhielt in folgende 
Kurven: 


Kurve 19 und 20. 



Leider verfüge ich nur über diese beiden Einschlußkurven 
bei Pneumonie. Beide Fälle entfieberten lytisch. Dementsprechend 
scheint auch die Einschlußkurve lytisch abzusinken. Es bleibt 
abzuwarten, welchen Verlauf die Einschlußkurve nimmt, wenn die 
pneumonische Erkrankung sich mit einer Krise löst. Man könnte 
wohl annehmen, in diesem Falle ebenfalls eine Einschluskrise zu 
finden. 
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5. Tuberkulose. 

Die von mir untersuchten Fälle von Tuberkulose beobachtete 
ich, soweit es angängig war, drei Wochen lang, indem ich alle 
8 Tage einmal Blut ausstrich. 

Die Befände schwankten innerhalb der relativ hohen Prozentzahl 
zum Teil sehr. 

Absolut 14—155 °/ 0 . Relativ 14—77 °/ 0 . Ind. 1,0—2,0. 

Ich glaube, daß die Einschlüsse, welche man bei der Tuber¬ 
kulose findet, ganz überwiegend kleine runde Formen sind. Die 
typischen Formen fehlen im allgemeinen; geschlängelte und Trypo- 
chäten konnte ich nicht finden. Dann und wann, wie es scheint, 
in Fällen, die rasch progredient verlaufen, findet man sehr viele 
Einschlüsse, darunter dann auch einige typische Formen. In diesen 
Fällen ähnelt dann das Einschlußbild dem Scharlach. Ob man die 
Schwere der Progredienz der Tuberkulose eventuell aus dem Ein- 
schlnßbild ersehen kann, kann ich aus der kurzen Zahl ungenügend 
lange beobachteter Fälle nicht entscheiden. 

6. Maligne Tumoren, Erysipele u. a. m. 

Die Fälle von malignen Tumoren, die ich untersuchte, befanden 
sich in allen Stadien einer Cachexie. Einen Fall von Hodgkinscher 
Krankheit mit hohem Fieber führe ich hier mit an (Fälle 169—202). 

Bei diesen Tumorkranken konnte ich nur spärliche atypische 
und ganz seltene typische Einschlüsse finden. Von den übrigen 
von mir untersuchten Fällen, darunter Fälle von Anämie, Leukämie, 
Erysipel, Wundinfektion, Malaria, Hühnerspirochätose, Trypano¬ 
somen und einige andere, verschiedener Krankheiten zeigte eines 
der Erysipele ein scharlachähnliches Bild mit typischen Einschlüssen. 

Zusammenfassung. 

Bei einem zusammfassenden Überblick über das Vorkommen von 
Leukocyteneinschlüssen ergibt sich die Forderung, das Auftreten 
der Trypochäte und der typischen Einschlüsse einerseits und das 
Vorkommen atypischer Einschlüsse andererseits getrennt von einander 
zu betrachten. 

Trypochäten ähnliche Bilder kamen vor: 

1. Beim Scharlach 49 mal in 24 von 39 Fällen. 

2. Bei Typh. exanth. 1 mal in 11 Präparaten. 

3. Bei Angina 2 mal bei 2 von 23 Fällen. 

4. Bei Pneumonie 9 mal bei 2 von 14 Fällen. 
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Betrachten wir nun das Vorkommen typischer Einschlüsse, 
so finden wir diese in großer Zahl regelmäßig bei 89 in den ersten 
Wochen untersuchten Scharlachfällen, und in den 11 Präparaten 
des Typhus exanthematicus; in gleicher Weise worden sie ge¬ 
funden, bei 5 von 14 Pneumonien, bei einer von 16 Diphtherien, 
bei 2 von 18 Tuberkulosen, bei einem von 3 Erysipelen und bei 
einem im Anschluß an Scharlach aufgetretenen septischen Exanthem. 
Alle übrigen etwa 120 Eontrollfälle zeigten keine oder nur ver¬ 
schwindend wenig typische Einschlüsse. 

Die atypischen Einschlüsse kamen bei gesunden, das 
heißt nicht fiebernden, keinen bakteriellen oder toxischen Einflüssen 
ausgesetzten Patienten fast gar nicht vor. Patienten, die irgend¬ 
einem krank machenden Agens ausgesetzt w'aren (Infektionskrank¬ 
heiten, Karzinome) ließen fast immer meist nicht sehr viele, bei 
den einzelnen Krankheiten verschieden zahlreiche, atypische 
Einschlüsse beobachten. Vermißt wurden sie nur in wenigen 
Fällen; relativ am häufigsten fanden sich die atypischen Ein¬ 
schlüsse bei der Tuberkulose. 

Daß auch die atypischen Einschlüsse nicht ohne jede Bedeutung sind, 
geht daraus hervor, daß wir sie, die vorher nicht vorhanden 
waren, auftreten sehen, wenn eine mit Fieber einhergehende 
Erkrankung eintritt (Bongartz). Zur Veranschaulichung dieses 
Vorganges ist die Kurve Na. ein gutes Beispiel. 

Vergleiche ich meine Untersuchungsbefunde mit denen anderer 
Untersucher, so scheinen sie mir sowohl mit denen, die die Ein¬ 
schlüsse außer beim Scharlach fast nie fanden (Döhle(6), Kret¬ 
schmer (9)), als auch mit denen, welche die Einschlüsse fast über¬ 
all fanden (Cummins (28), Gordon (27), Grander und Kings- 
ley Polle(31)) übereinzustimmen. Denn typische Einschlüsse 
findet man außer beim Scharlach mit ganz wenigen 
Ausnahmen bei anderen Krankheiten nicht, während 
atypische Einschlüsse in der Tat bei fast allen fieber¬ 
haften Krankheiten Vorkommen. 

Die eingangs erwähnten Unstimmigkeiten der Befunde glaube ich 
hierdurch erklärt zu haben. 

Über die Natur der Einschlüsse ist vorläufig schwer sich ein 
Urteil zu bilden. Ahmed (17), Bon gart z (23) und einige andere 
halten sie für Absprengung des Kernes, was sie jedoch sicher nicht 
sind, da sie sich mit vielen Methoden anders wie der Kern färben 
lassen. (Döhle (6), Schwenke (13), Brinkmann (29)). Sie 
scheinen mir, wie auch andere annehmen (Kretschm er (9)) mehr 
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in einem gewissen Znsammenhange mit dem Protoplasma za stehen, 
da sie bei allen Färbemethoden den selben Farbton wie dieses 
annehmen. Ob sie Teile desselben sind oder von außen hinein¬ 
gelangen, maß vorläufig dunkel bleiben. Experimentelle Versuche 
bei verschiedenen Versuchstieren, durch Injektion von Scharlach¬ 
blut (Döhle) (6), Streptokokkonkulturen (Schipper’s (15), 
Kretschmer (9)), Diphtherieheilserum (Kretschmer (9)), und 
anderem die Einschlüsse hervorzurufen, haben keine wesentliche 
Resultate gefördert. Ich selbst beobachtete drei Patienten 2, 5, 
und 24 Stunden nach einer intravenösen Salvarsaninjektion von 0,4 g 
und konnte keine Einschlüsse beobachten. Ebenso bekam ein Meer¬ 
schweinchen, dem ich 2 ccm Anaphylatoxin *) intravenös injizierte, 
2, 6, 24 und 48 Stunden nach der Injektion keine Einschlüsse. 

Das meiste Interesse beansprucht entschieden die Frage, ob 
die Döhle’sche Ansicht richtig ist, daß die Gebilde, die er „Spiro- 
chäten“ nennt, als Protozoen und damit als die mutmaßlicher Erreger 
des Scharlachs aufzufassen sind. Anerkennung hat diese Annahme 
nicht gefunden; wenn gleich auch von den meisten Nachuntersuchern 
über diesen Punkt geschwiegen wird, so erheben doch einige ihre 
Stimmen ausdrücklich dagegen (Kretschmer (9), Sch wen ke (13), 
A. Pappenheim (32)). 

Eine beachtenswerte Anregung ist neuerdings von Lipp- 
mann (41) gemacht worden, welcher vermutet, daß die Leukocyten- 
einschlüsse in einem gewissen Zusammenhang mit der Urobilinogen- 
reaktion stehen. Ich selbst habe über diese Frage ausgedehnte 
Versuche begonnen; da es jedoch auf beträchtliche Schwierigkeiten 
stößt, die Intensität des Ausfalles der Urobilinogenreaktion zu be¬ 
urteilen, so glaube ich mir nicht eher hierüber ein Urteil bilden 
iu können, ehe es mir nicht gelingt, eine Methode ausfindig zu 
machen, welche erlaubt die Intensität der Farbe der Urobilinogen¬ 
reaktion mit dem Einschlußbild zu vergleichen. 

Ich selbst untersuchte, ob beim Febris rekurrens Leukocyten- 
•einschlüsse ähnlich dem Scharlach zur Beobachtung kommen. Blut, 
•das virulente Spirillen enthielt, wurde mir vom Hamburger Institut 
für Schiffs- und Tropenkrankheiten in liebenswürdigster Weise zur 
Verfügung gestellt, wofür ich auch an dieser Stelle ergebenst danke. 
Ich injizierte in Zwischenräumen von je 3 Tagen das spirillenhaltige 
Blut je drei Mäusepaaren und einem Kaninchen, machte bei allen 
Tieren täglich 1—2 mal Blutausstriche, konnte aber trotz des 


1) Aus ßacterium prodigiosum hergestellt. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 1 17. Bd. 5 
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Vorhandenseins reichlicher Spirillen nnd auch vor und nach dem 
Auftreten der Spirillen bei keinem der Tiere Leukocyteneinschlüsse 
beobachten, wobei ich allerdings bemerken muß, daß die Leuko- 
cyten dieser Tiere wegen ihres starklappigen Kernes und relativ 
schmalen Protoplasmasaumes zu Versuchen dieser Art sich nicht 
gut eignen. Auch im Blut der Hühnerspirochätose und bei einigen 
Trypanosomenkrankheiten fand ich keine Einschlüsse. Im Dunkel- 
feld sah ich beim Scharlachblut außer den in jedem Blute vor¬ 
kommenden lebhaft eigenbeweglichen kleinen Mikrosomen 1 ) weder 
in noch außerhalb der Leukocyten irgend etwas Auffälliges. 

Ich möchte mich deshalb nicht der Doehle’schen Ansicht rück¬ 
haltlos anschließen, daß die Trypochäten Protozoen und die übrigen 
Einschlüsse deren verklumpte uud angedaute Reste sind; das Vor¬ 
kommen, wenn auch meist atypischer Einschlüsse, bei anderen Krank¬ 
heiten spricht doch sehr dagegen. Ebenso muß, wenn ich auch den 
Typus der Trypochäte als beim Scharlach tatsächlich vorhanden an¬ 
erkenne, die Unauffindbarkeit der Trypochäte im Dunkelfeld als 
Gegenbeweis für die Doehle’sche Annahme angeführt werden. 

Eine Möglichkeit allerdings, der Doehle’schen Ansicht näher zu 
kommen, besteht darin, daß man die atypischen Einschlüsse für 
etwas im Wesen ganz anderes als die typischen Einschlüsse auf¬ 
faßt. Demnach könnten die atypischen EinschlüsseProtoplasmateile^ 
die typischen, Protozoen sein. Da man aber eine derartige scharfe 
Trennung der typischen und der atypischen Einschlüsse ihrer 
Form nach meiner Meinung nach nicht vornehmen kann, und außer¬ 
dem sich typische wie atypische Einschlüsse nach den bisherige» 
Färbemethoden gleichartig färben, so hat auch diese Vermutung^ 
keinen rechten Halt. 

Die Erforschung dieser interessanten Gebilde ist letzten Endes- 
noch zu wenig fortgeschritten, so daß man sich über ihr Wesen 
kein abschließendes Urteil bilden kann. 
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Zur Genese der zweiten Hanptwelle des Venenpulses. 

Von 

Prof. Dr. Bagnar Friberger, Upsala. 

(Mit 4 Kurven.) 

Betreffs der Genese der zweiten Hauptwelle des Venenpulses 
stehen sich wie bekannt hauptsächlich zwei Ansichten gegenüber. 
Mackenzie meint,, die fragliche Welle, die von ihm als c-Welle 
bezeichnet wird, sei nur eine der Vene von der Carotis mitgeteilte 
Pulsation. Die Hering ’sche Schule wiederum sieht in der Welle den 
Effekt der plötzlichen Anspannung der Tricuspidalisklappen am Anfang 
der Kammersystole. 

Durch einen Zufall bot sich mir die Gelegenheit, eine Beob¬ 
achtung zu machen, die vielleicht für die betreffende Streitfrage 
von einiger Bedeutung sein kann. Bei einem 23 jährigen Manne, 
der an Phthisis pulmonum litt, konnte ich nämlich vom Boden 
einer offenen Wunde den Puls des rechten Vorhofes und den dei 
oberen Hohlvene registrieren, und trotzdem mir nur relativ unvoll 
kommene Apparate für die Registrierung zu Gebote standen, er¬ 
lauben die so erhaltenen Kurven gewisse Schlüsse zu ziehen. 

Bei dem Patienten war, dem über ihn geführten Journale naoh, 
schon 1907 eine Verdichtung in der rechten Lungenspitze konstatiert 
worden. Im Frühling 1913 zeigte sich Beine ganze rechte Lunge in* 
duriert und von Cavernen durchsetzt: die linke dagegen war verhältnis¬ 
mäßig nur leicht angegriffen. Da künstlicher Pneumothorax nicht erzielt 
w r erden konnte, wurde am 15. Mai 1913 Wilm’s Operation vorgenommen, 
wobei 5—6 cm lange Stücke von der ersten bis zur achten Ripp® 
an der Hinterseite reseziert wurden. Am 25. Oktober desselben Jahres 
wurden die sternalen Enden von der zweiten bis zur sechsten Rippe 
reseziert. Der Zustand des Patienten verschlimmerte Bich nach der 
letzten Operation jedoch schnell, hohes Fieber trat ein, die Hautwunde 
brach auf, und eine Wunde, deren Aussehen weiter unten beschrieben 
ist, entstand. In dem Boden dieser Wunde sah man den rechten Vorhof, 
sowie die Vena cava sup. pulsieren. Am 7. Dezember starb der Patient. 
Bei der Sektion zeigten sich die Größenverhältnisse des Herzens ohne 
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auffallende Veränderungen; Klappen und Mündungen waren ohne Be¬ 
funde, die Perikardialblätter waren nicht zusammengewachsen. 

Die oben erwähnte Wunde erstreckte sich längs des Sternalrandes 
Ton dem unteren Rande der ersten Rippe bis zu 3 cm unterhalb der 
Basis processus xiphoidei. Ihre Länge betrug 18,5 cm, die Breite 5 cm; 
am tiefsten war die Wunde am Sternum, hier maß sie 2,5 cm. Der 
Zustand des Patienten erlaubte nur zweimal, am 22. und 23. November, 
eine Registrierung; und zwar wurde der Puls des rechten Vorhofes, der 
Vena cava sup., der Vena jug. dextra und der A. carot. sin. registriert. 

Die Registrierung geschah mittels Jaquet’s Polysphygmographen. 
Für die Aufnahme wurden zwei sog. Glyzerinpelotten vom Instrumenten¬ 
macher Öhmke in Berlin angewandt. Wie bekannt, bestehen diese aus 
einem Metalltrichter, dessen weite Öffnung von zwei Gummimembranen, 
zwischen denen sich eine Quantität Glyzerin befindet, bedeckt ist. Ein 
Vorteil dieser Pelotten besteht darin, daß bei der Aufnahme der zu regi¬ 
strierenden Bewegungen ^ine konvexe Fläche erzielt wird, die sich bei 
gelindem Druck den Ungleichmäßigkeiten der untersuchten Partie an¬ 
schmiegt« Dieses kam bei der Registrierung in der etwas ungleichen 
Wunde gut zu statten. Ein großer Übelstand liegt aber natürlich darin, 
daß die Trägheit des Apparates infolge der Masse des Glyzerins erheblich 
erhöht wird. Für die Aufnahme des Pulses an der V. jugularis sind 
die Glyzerinpelotten besonders ungeeignet, und es wäre sicher vorteilhafter 
gewesen, an der V. jugularis Mackenzie’s Trichter anstatt der Glyzerin¬ 
pelotten anzuwenden. Was mich jedoch veranlaßte, ausschließlich Glyzerin¬ 
pelotten anzuwenden, war, die Überleitung von dem pulsierenden Organ 
bis zum Registrierstift immer in gleicher Geschwindigkeit vor sich gehen 
zu lassen. Sicherheitshalber wurde an einem anderen Falle durch ab¬ 
wechselnden Gebrauch der beiden Pelotten und gleichzeitige direkte 
Registrierung des Radialpulses kontrolliert, daß dies immer der Fall war. 
Die Aufnahmepelotte wurde an den rechten Vorhof, wo die stärksten 
Pulsationen sichtbar waren, plaziert. Diese befanden sich in einer Höhe 
mit der Mamille. Nach den bei der Sektion gemachten Beobachtungen 
dürfte dies ungefähr der Mitte des Abstandes von der Mündung der 
V. cav. sup. bis zur Kammergrenze entsprochen haben. An der V. cav. 
sup. lag die Pelotte in der Höhe des zweiten Rippenzwischenraumes, an 
der V. jug. dextra gleich oberhalb des medialen Teiles der Ciavikel, an der 
Carotis sin. am Kieferwinkel. 

Der schwache, dyspnoische Patient konnte während der Registrierung 
den Atmen nicht anhalten, die Folgen hiervon sind auch auf den Kurven 
bemerkbar. Die Hauptrichtnng derselben steigt und fällt mit dem Atmen, 
und mehrere Täler und Wellen auf den Kurven werden hierdurch ver¬ 
wischt, oder aber auch ist ihre Begrenzung unsicher. Geht die Haupt¬ 
richtung der Kurve in aufsteigender Richtung, so kann der Fußpunkt 
einer Welle leicht falsch beurteilt werden, und ebenso kann es umgekehrt 
mit dem absteigenden Schenkel einer Welle der Fall sein. 

Trotzdem sind die Hauptkonturen des Atriogrammes konstant 
und leicht wiederzufinden. An jedem Puls ist eine tiefe Einsenkung 
sichtbar und links davon, d. h. zeitlich früher — eine Hauptwelle, 
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rechts wiederum zwei Haupt wellen, die. an mehreren Pulsen zu einer 
Welle verschmelzen. 

Wird nun die Zeit der tiefen Senkung mit Hilfe des Carotis¬ 
pulses bestimmt, so tritt deren niedrigster Punkt an den meisten 
Pulsen einen kurzen Moment — 0,01 Sek. oder weniger — vor 
dem Fußpunkt des Carotispulses auf. Auf der Jugnlariskurve findet 
sich zu ungefähr demselben Zeitpunkt eine Senkung oder richtiger 



Fig. 1. Kurve von dem rechten Vorhofe (oben) und der Carotis sin. (unten). 
Zeitmarkierung hier wie überall — Vr Sekunde. Alle Kurven sind von links 

nach rechts zu lesen. 



Fig. 2. Kurve von dem rechten Vorhofe (oben) und der Carotis sin. (unten). 



Fig. 8. Kurve von dem richten Vorhofe (oben) und der Vera 
cava sup. (unten). 
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Fig. 4. Kurve von der Carotis sin. (oben) und der Vena jug. int. 

dextra (unten). 


ein Knick, der offenbar mit dem in der Literatur mit dem Buch¬ 
staben x bezeichneten Wellentale identisch ist. Merkwürdigerweise 
ist diese Senkung fast deutlicher auf den kleinen Kurven sichtbar 
alsaufdenen,diebei größerer Geschwindigkeit des Apparates gewonnen 
worden sind. An der Vena jugularis tritt jedoch die Senkung — 
soweit sieh aus der schlechten Kurven schließen läßt — ein wenig 
früher ein als auf der Vorhofskurve. Sie erscheint nämlich 0,01 bis 
0,02 Sek. vor dem Fußpunkt des Carotispulses. 

Die deutlich hervortretende Senkung an jedem Puls auf der 
Vorhofskurve entspricht also, was die Zeit anbetrifft, fast genau 
dem Tal x der Venenpulskurve. Der Umstand, daß sie einen 
kurzen Moment später eintrifft, wird weiter unten erörtert werden. 

Nach rechts von der tiefen Senkung auf der Vorhofskurve, 
d. h. zeitlich später als diese, sieht man, wie schon oben bemerkt 
wurde, zwei Wellen, die an einigen Pulsen (so z. B. in der Mitte 
der Fig. 3) zu einer Welle zusammenfließen. Bald ist die eine, 
bald die andere Welle deutlicher. Es ist überflüssig, wieder darauf 
hinzuw'eisen, wie diese Ungleichmäßigkeit der Wellen durch die 
Verunstaltung der Kurven infolge der forcierten Atmung des 
Patienten zustande gekommen ist. 

An den beiden letzten Pulsen der Fig. 3 ist die erste der 
beiden rechts von der tiefen Senkung wahrnehmbaren Wellen be¬ 
sonders deutlich zu sehen. Diese Welle entspricht offenbar 
der zweiten Hauptw r eile des Venenpulses. 

Durch Anlegen einer Pelotte an den lateralen Umfang des 
rechten Vorhofes war also in diesem Falle eine Welle zu regi¬ 
strieren, die sicher der Ursprung der sog, c-Welle des Venen¬ 
pulses war oder wenigstens mit zu ihrer Entstehung beitrug. Auf 
diese spätere Möglichkeit komme ich weiter unten zurück. 

Es ist ja kein Grund vorhanden, anzunehmen, daß in vor- 
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liegendem Falle besondere Ausnahmeverhältnisse in bezug anf die 
Vorhofstätigkeit obwalten könnten. Die Pulsfrequenz war freilich 
eine hohe — sie betrug 130—150 in der Minute — der Puls war 
aber regelmäßig, und die Frequenz erreichte nicht die Höhe — 
180 p. Minute — bei der nach Wenckebach’s Ausführungen eine 
„Vorhofpfropfung“ d. h. Vorhofskontraktion gegen noch nicht ge¬ 
öffnete Atrioventrikularklappen, entsteht Und zwar muß man 
weiter mit Hinblick auf die Lungenkrankheit des Patienten an¬ 
nehmen, daß das rechte Herz, um die Hindernisse im kleinen Kreis¬ 
läufe zu überwinden, angestrengt arbeiten mußte und darum wohl 
etwas mehr Blut hielt als unter normalen Verhältnissen (Straub 
1914), aber bei der Sektion war, wie oben bemerkt wurde, weder 
eine merkliche Dilatation noch eine Hypertrophie festzustellen. 

Man ist wohl also berechtigt, die gefundene Tatsache zu ver¬ 
allgemeinern. Damit wird aber Mackenzie’s Ansicht von der 
Genese der zweiten Hauptwelle des Venenpulses hinfällig. Aus¬ 
schließlich durch Übertragung des Carotispulses auf die Jugularvene 
kann die fragliche Welle nicht entstanden seien. Denn aller Wahr¬ 
scheinlichkeit nach pflanzt sich die an dem Vorhofe registrierte 
Welle wie die übrigen Wellen des Vorhofspulses nach den größeren 
Venen fort. Sie muß darum wenigstens zur Entstehung der sog. 
c-Welle beitragen. 

Aber auch mit der He ring’sehen Ansicht, daß die zweite 
Hauptwelle des Venenpulses eine Klappenschlußwelle sei, stimmen 
die Befunde des vorliegenden Atriogrammes nicht überein. Die 
entsprechende Welle am Vorhofspulse trifft nämlich offenbar erst 
zu Beginn der Austreibungsperiode ein. Ja, wollte man aus den 
Kurven detaillierte Schlüsse ziehen, so müßte man zu der Auffassung 
kommen, daß die fragliche Welle erst ein gewisses Zeitmoment 
nach Beginn der Austreibungsperiode zum Vorschein käme. 

Die für die Fortpflanzung der Puls welle von dem Ostium aor- 
tae bis zu der Pelottenstelle an der Carotis nötige Zeit muß näm¬ 
lich auf ungefähr 0,02 Sek. geschätzt werden und die fragliche 
Welle am Vorhofe trifft erst 0,01 Sek. oder weniger vor dem 
Carotispulse ein. In Anbetracht der Schwierigkeit, exakte Mes¬ 
sungen an den oft unscharfen Kurven anzustellen, ist aber nur 
der Schluß berechtigt, daß die fragliche Welle ungefähr gleichzeitig 
mit dem Aortenpulse auftritt. 

Bei dieser Sachlage ist es natürlich sehr verlockend, die 
Welle als durch Übertragung des Aortenpulses auf den Vorhof 
entstanden aufzufassen. Bekanntlich hat man aber in Hering’s 
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Laboratorium Versuche angestellt, die stark hiergegen zu sprechen 
scheinen. Man hat die Aorta so weit wie möglich nach links 
gezogen und eine starre Scheidewand zwischen dieses Gefäß und 
den rechten Vorhof, sowie die Veua cava sup. gelegt. Trotz¬ 
dem fand sich die Welle Vk (die sog. c-Welle) an dem Venenpuls. 
Dieses scheint überzeugend zu sein. Versucht aber Rih 1, um die 
Unabhängigkeit der fraglichen Welle von dem arteriellen Pulse zu 
beweisen, weiter zu zeigen, daß in den Fällen, wo die Größe des 
Carotispulses wechselt, die Welle Vk ihre Größe nicht in gleicher 
Weise ändert, so muß hierzu bemerkt werden, daß seine Kurven, 
wenigstens in dem kleinen Maßstabe, worin sie veröffentlicht worden 
sind, nicht völlig überzeugend sind. Weitere diesbezügliche Unter¬ 
suchungen würden von größtem Interesse sein. 

Oben (S. 71) wurde bemerkt, daß der der scharfen Senkung 
auf der Vorhofskurve entsprechende Knick auf der Jugulariskurve 
etwas früher als die fragliche Senkung einzutreffen scheint. Die 
zweite Hauptwelle des Venenpulses würde also ein klein wenig 
früher als die entsprechende Welle am Vorhofe zum Vorschein 
kommen. Wenn man aus den unscharfen Kurven diesen Schluß 
wirklich ziehen darf, so kann man offenbar zur Erklärung des 
Anfanges der Jugulariswelle nichts anderes als eine Übertragung 
auf die Vene des Carotispulses anführen. Mackenzie’s Ansicht 
von der Genese der sog. c-Welle würde dann zu einem gewissen 
Teile berechtigt sein. Eine Voraussetzung für diese Annahme 
betreffs des Anfanges der zweiten Hauptwelle des Venenpulses 
ist natürlich wieder die Annahme, daß die entsprechende Welle am 
Vorhofe erst ein gewisses Zeitmoment nach Beginn der Austreibungs¬ 
periode entstehe. Sowohl diese Annahme wie jene basieren aber 
auf so kleinen Zeitunterschieden, daß sie sich an den vorliegenden 
Kurven nicht mit Sicherheit bestimmen lassen. 

Wenn nach den obigen Ausführungen die Anspannung der 
Atrioventrikularklappen zu Beginn der Kammersystole an dem 
Entstehen der zweiten Hauptwelle des Venenpulses nicht mitbeteiligt 
sein kann, so fragt es sich, ob die fragliche Anspannung denn gar 
nicht an dem vorliegendem Atriogramme zum Ausdruck kommt 

Nach links von der tiefen Senkung auf dem Atriogramme 
d. h. zeitlich früher als diese, sieht man eine ziemlich hohe, meist 
scharf abgegrenzte Welle, der eine flache Erhebung vorangeht. 
Die Dauer der erstgenannten Welle beträgt ungefähr 0,08 Sek. 
Die ihr vorangehende Bewegung beginnt mit einer ziemlich deut¬ 
lich abgesetzten Erhebung, der ein fast horizontales Kurvenstück 
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folgt, von dem die oben genannte Welle mit einem Knicke aufsteigt. 
Die Dauer der fraglichen Fluktuation wechselt ziemlich stark, meist 
beträgt sie 0,09 Sek. 

Daß man an der Stelle, wo diese Wellen zu sehen sind, den 
Effekt der Vorhofssystole erwartet, ist selbstverständlich. Man 
fragt sich aber, ob eine oder die andere Kontur vielleicht von der 
Klappenanspannung herrühre. Um dies zu entscheiden, muß man 
das Maß für die Anspannungszeit der Kammer in Betracht ziehen. 
Hierüber haben neuerdings Robinson und Draper, sowie Albert 
Müller und Breuer Untersuchungen angestellt. Erstere fanden 
als niedrigstes Maß 0,03 Sek., als höchstes 0,16 Sek., die letzt¬ 
genannten Autoren aber resp. 0,07 und 0,16 Sek. Robinson 
und Draper geben als normalen Wert 0,08—0,09 Sek. Wenn 
man die diesem Maße entsprechende Abscissenlänge nach links von 
der tiefen Senkung auf dem Atriogramme abmißt, so stößt man 
genau auf den Anfang der hohen scharfen Welle. Im ersten 
Augenblicke wird man dann stark versucht, in dieser spitzen 
Welle den Ausdruck der plötzlichen Klappenanspannung zu sehen. 

Für die Deutung dieser Verhältnisse sind Studien über den 
Venenpuls, die Kapff zusammen mit Veiel mittels des 0. Frank- 
schen Spiegelphygmographen gemacht hat, von großem Wert. An 
mehreren Kurven vom normalen Venenpuls, die Kapff gibt (so 
besonders die Kurven 2 und 3), findet man ganz dieselben Konturen 
wieder, die der Vorhofspuls auf dem vorliegenden Atriogramme 
links von der tiefen Senkung zeigt, und die sich übrigens in ge¬ 
nau derselben Form auf der Pulskurve von der V. cava sup. 
wiederholen (siehe Fig. 3, die untere Kurve) — dieselbe 'flache 
Erhebung, von der eine spitze Welle mit einem Knicke aufsteigt. 
Die spitze Welle bezeichnet Kapff als die a-Welle des Venen¬ 
pulses und sieht sie als von der Vorhofssystole herrührend an. 1 ) 
An den Kapff’schen Kurven markieren sich die Herztöne, und 
die Schwingungen, die der Ausdruck des ersten Herztones sind, 
sind auch in den meisten Fällen bedeutend nach rechts von dem 
Gipfel der a-Welle zu sehen. In diesen Fällen kann also die 
plötzliche Klappenanspannung zu Beginn der Kammersystole nicht 
zu der Bildung der a-Welle beigetragen haben. Von besonderem 

1) Über die Genese der ihr vorangehenden flachen Erhebung äußert sich 
Kapff nicht, bezeichnet sie aber — mit Fug und Recht — als nicht mit der 
S-Welle der Autoren (Wartensleben, Edens und Wartensleben, Eyster 
u. a.) identisch. 
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Interesse für die Deutung des vorliegenden Atriogrammes sind 
indessen gewisse Kurven in der Kapff’schen Untersuchung, wo 
die a-Welle zweigipflig ist (so besonders Kurve 5). Die Gipfel 
liegen nahe aneinander, und die Schwingungen, die dem ersten 
Herztone entsprechen, schließen sich dem rechten Gipfel unmittel¬ 
bar an. Kap ff sagt hiervon: „Es scheint auf mehreren unserer 
Kurven, die eine Verdoppelung der a-Welle aufweisen, wie 
Kurve 5, als ob die zweite Hälfte der a—Welle nichts anderes sei 
als eine Schwingung des in der Vene fortgeleiteten paukenden 
ersten Herztones“ (1. c. p. 503). 

Daß auf den vorliegenden Kurven von dem Vorhofe und der 
V. cava sup. die spitze Welle vor der tiefen Senkung der a-Welle 
Kapff’s entspricht, läßt sich wohl kaum bestreiten 1 ). Sie muß 
also, wenigstens der Hauptsache nach, als der Ausdruck der 
Vorhofssystole aufgefaßt werden. Es fragt sich aber, ob nicht 
die Klappenanspannung bei ihrer Entstehung mit beteiligt sein 
könnte. 

Die Herztöne markieren sich nicht auf Kurven, die wie die 
vorliegenden aufgenommen worden sind. Es ist daher unmöglich, 
exakt zu bestimmen, wo die Anspannung der Atrioventrikular¬ 
klappen stattgefunden hat. So weit nach links, wie man aus dem 
von Drap er und Bobinson angegebenen Normalwerte für die 
Anspannungszeit berechnet, d. h. am Fußpunkte der spitzen Welle, 
kann sie aber nicht eingetroffen sein. Diese Welle hat nämlich 
lange nicht die überaus hohe Form, die Vorhofssystolen bei ge¬ 
schlossenen Tricuspidalisklappen eigen, und die von den atrioven¬ 
trikularen Extrasystolen wohlbekannt ist. Man muß also in diesem 
Falle mit einer kürzeren * Anspannungszeit als der gewöhnlichen 
rechnen, und dann ist es sehr wohl möglich, daß die plötzliche 
Anspannung der Tricuspidalisklappen zur Bildung der Spitze der 
Welle mit beigetragen haben kann. Die Anspannungszeit würde 
dann ungefähr 0,05 Sek. betragen haben. 

Anspannungsperioden von kürzerer Dauer als 0,06 Sek. sind 


i] Daß die entsprechende Stelle auf der Jngulariskurve anders aussieht, ist bei 
der schlechten, flachen Form dieser ganzen Kurve nicht zu verwundern. In 
diesem Zusammenhänge mag kurz darauf hingewiesen werden, daß auf den Jugu- 
lariskurven die mehrfach erwähnte flache Erhebung offenbar mit der a-Welle zu 
einer Welle zusammengeschmolzen ist. Davenport Windle hat auf die Mög¬ 
lichkeit eines ähnlichen Verhaltens und auf die Bedeutung desselben für Schlüsse 
aus dem a-c-Intervalle auf die Überleitungszeit des Kontraktionsreizes vom Vor¬ 
hofe auf die Kammer aufmerksam gemacht. 
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nach Robinson nnd Draper wie nach A. Müller undBrener 
sehr selten. Daher kann man wohl kaum — in dem vorliegenden 
Falle — die Klappenanspannnng zu einem späteren Punkte auf 
der Kurve als zur Spitze der a-Welle verlegen. Das Verhalten, 
daß der absteigende Schenkel der Welle ganz gleichmäßig verläuft, 
ist aber an und für sich kein hinreichender Grund zu verneinen, 
daß die Klappenanspannung während des Dekrementes der a-Welle 
stattgefunden hat, denn höchst wahrscheinlich hätte sich diese An¬ 
spannung, auch wenn sie zu dieser Zeit eingetroffen sein würde, 
auf den mit so trägen Apparaten wie Glyzerinpelotten und einem 
gewöhnlichen Sphygmographen aufgenommenen Kurven nicht mar¬ 
kiert. Straub, der im Tierexperimente mit einer sehr empfind¬ 
lichen Registriermethode den Druckablauf in den Vorhöfen unter¬ 
sucht hat, findet, daß der Klappenschluß mit dem Beginn der 
Ventrikelsystole sich in einer außerordentlich plötzlich ablanfenden 
spitzen Zacke ausdrückt, „deren rascher Ablauf es erklärt, daß sie 
auf keiner der bisherigen Kurven registriert ist“. 

Aus den obigen Ausführungen Würden sich also die Schlüsse 
ergeben, 

erstens daß die Anspannung der Tricuspidalisklappen zu Beginn 
der Kammersystole nichts mit der Entstehung der zweiten Welle 
des Venenpulses zu tun haben kann, und 

zweitens daß in diesem Falle die Klappenanspannung 
vielleicht zur Bildung der Spitze der ersten Welle auf dem Atrio- 
gramme und auf der Pulskurve der V. cava sup. beigetragen haben 
kann. 

Zusammenfassung. 

An einem Patienten mit ausgebreiteten phthisischen Ver¬ 
änderungen in den Lungen wurde in einer tiefen, sich längs des 
rechten Sternalrandes erstreckenden Wunde mittels Glyzerinpelotten 
und Jaquet’s Polysphygmographen der Puls des rechten Vorhofes 
und der V. cava sup. aufgenommen. 

Das Atriogramm zeigte drei Hauptwellen, den drei Hauptwellen 
des Venenpulses entsprechend. 

Der Fußpunkt der zweiten Hauptwelle fand sich nur 0,01 Sek. 
(oder noch kürzere Zeit) vor dem Fußpunkt des Carotispulses. Die 
Welle kann demnach nicht durch die Anspannung der Tricuspidalis¬ 
klappen am Anfang der Kammersystole verursacht sein, sondern 
muß mit einem bei oder gleich nach dem Beginn der Austreibungs¬ 
periode einfallenden Moment Zusammenhängen. 
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Die Klappenanspanntmg kommt auf dem Atriogramme nicht zum 
Ausdruck, kann aber möglicherweise zur Bildung der Spitze der 
Welle beigetragen haben, die der a-Welle des Venenpulses entspricht. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik 
(R. v. Jaksch, Prag). 

Zur Frage der Restitution der Serumkonzentration. 

Von 

Dr. Julius Löwy, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 1 Kurve.) 

Infolge der fein reagierenden Regulationsvorrichtungen des 
Organismus war es bisher nur möglich, deutliche Veränderungen 
der im Blutserum gelösten Substanzen zu konstatieren und erst 
mit Hilfe der in den letzten Jahren in die Klinik eingeführten 
Methode der Refraktometrie ist es uns möglich, geringe Verände¬ 
rungen im Blutserum fortlaufend studieren zu können und zwar 
um so mehr als bei der Refraktometrie nur die Entnahme kleiner 
Blutmengen nötig ist und somit der eine Fehler leicht vermieden 
werden kann, der durch die Veränderung der chemischen Zu¬ 
sammensetzung des Blutes bei Entnahme etwas größerer Blut¬ 
mengen immer gemacht werden muß. 

Veränderungen, die im Blute vor sich gehen, haben wohl 
immer Veränderungen der übrigen Körperflüssigkeiten im Gefolge 
und es besteht in dem Vorhandensein einer Wechselwirkung 
zwischen Blut und Gewebsflüssigkeit kaum ein Zweifel. 

Bereits in einer früheren Arbeit hatte ich (1) Gelegenheit, zu 
zeigen, daß der refraktometrische Index gewisser Transsudate gleich ist 
dem ßrechungsindex des enteiweißten Blutserums und bei Bestimmung 
der Refraktion einer Anzahl von Lumbalflüssigkeiten habe ich bei 
aller Konstanz der Werte doch den Eindruck gewonnen, daß man 
auch hier einen Zusammenhang finden kann; insbesondere schien 
mir ein Fall von Lungentuberkulose, bei dem am Tage vor dem 
Tode eine Lumbalpunktion vorgenommen wurde, darauf hinzu¬ 
weisen, insofern als sowohl dem Blutserum wie auch der Lumbal¬ 
flüssigkeit ein auffallend niedriger Brechungsindex zukam. Der 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 6 
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Brechungsindex des Serums betrug 47,8 = 1,345674, der der 
Lumbalflüssigkeit 19,2 = 1,334836. 

Die refraktometrischen Werte des Blutserums selbst schwanken 
in ziemlich erheblichen Grenzen und ich kann mich auf Grund von 
mehreren Hundert Bestimmungen der Ansicht von Reiß (2) im all¬ 
gemeinen anschließen, der als normale refraktometrische Breite 
1,34802 — 1,35145 angibt; allerdings habe ich auch vereinzelt bei 
ganz normalen Individuen Werte gefunden, welche der von Gold¬ 
ammer oder Böhme angegebenen unteren Grenze entsprechen 
und ich würde auf Grund meiner Untersuchungen die physio¬ 
logische Breite durch die Grenzzahlen 1,347486 — 1,35145 fest¬ 
setzen ; dies entspricht der Refraktion einer 6,75 °/ 0 — 9,0 °/ 0 Serum- 
albuminlösung und ich muß hierzu bemerken, daß die durch 
chemische Bestimmungen festgestellte Breite (vergleiche die von 
v. J a k s c h (3) aufgestellten Standardzahlen) nicht innerhalb der¬ 
artiger weiter Grenzen schwankt 

Nach dem Tode sinkt im Venenblute die Refraktion, wie ich 
auf Grund einiger Bestimmungen konstatieren konnte und zwar 
um so mehr, je später nach dem Eintreten des Todes die Unter¬ 
suchung vorgenommen wird, eine Erscheinung, die jedenfalls durch 
das Ausfallen von Eiweißkörpern in dem erkalteuden Organismus 
bedingt wird. 

Von Interesse erschien mir nun die Frage, innerhalb welcher 
Zeit Veränderungen der Serumkonzentration, die durch einen Ader¬ 
laß oder durch Exstirpation von Organen mit innerer Sekretion 
erzeugt werden, wieder ausgeglichen werden können. 

Die erste Frage wurde bereits von anderen Autoren (Reiß, 
Oliva usw.) bearbeitet und zwar wurden Kurven dargestellt, welche 
nach einem Aderlaß bei Pneumonie, Nierenerkrankungen usw. ge¬ 
wonnen wurden. Dennoch glaube ich berechtigt zu sein, die 
folgende Kurve mitzuteilen, weil sie durch einen auch für die so 


65,2 64,8 63,9 63,7 64,4 65,8 
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empfindliche Methode der Refraktometrie ziemlich reinen Versuch 
gewonnen wurde. Sie stellt die Veränderungen der Serumkonzen¬ 
tration dar, die nach einem Aderlaß von 350—400 ccm Blut bei 
einer auf arteriosklerotischer Basis entstandenen Himhämorrhagie 
gewonnen wurden; während der Versuchszeit hat Patient außer 
einigen Löffel Milch nichts zu sich genommen. 

Aus der vorliegenden Kurve geht hervor, daß die Blut- 
verdünnun’g bei einer Blutentnahme von 350—400 ccm nach 
4 Stunden ihr Maximum erreicht hat und daß die Serumkonzentration 
nach 10 Stunden wieder restituiert ist. 

Es erhellt daraus die intensive Wirkung, die ein ausgiebiger 
Aderlaß beiallen mit Stauungen einhergehenden Erkrankungen aus¬ 
üben kann, da ja dadurch nicht nur die Herzarbeit erleichtert 
wird, sondern die Gewebsflüssigkeit wohl in erster Linie aus den 
Körperpartien, in denen sich eine pathologisch vermehrte Ansammlung 
befindet, in die Blutbahn Übertritt. 

. Auch erschien mir dieser Vorversuch deshalb wichtig, weil in 
den folgenden Experimenten durchwegs chirurgische Eingriffe not¬ 
wendig waren, die mit mehr oder minder großen Blutverlusten einher¬ 
gingen. 

Im folgenden möchte ich zunächst über die Konzentrations¬ 
veränderungen im Serum bei einer Reihe von 13 Strumen nach 
Strumektomie berichten. Die Patienten wurden mir von der 
Klinik des Herrn Professor Schloffer zur Verfügung gestellt und 
ich möchte an dieser Stelle für dieses Entgegenkommen bestens 
danken. Es handelte sich dabei durchwegs um Strumen mit 
kolloidaler Entartung; Basedow-Strumen kamen leider in dieser 
Zeit nicht zur Operation. 

Bei Vornahme der refraktometrischen Bestimmungen des 
Kapillarblutes nach Strumaoperationen ging ich von der Voraus¬ 
setzung aus, daß bei teilweiser Exstirpation eines, wenn auch er¬ 
krankten Organes mit innerer Sekretion sich wenigstens vorüber¬ 
gehende Veränderungen in der Zusammensetzung des Serums müssen 
konstatieren lassen. Der Blutverlust an und für sich kommt als 
Fehlerquelle kaum in Betracht, da, wie wir bei dem vorher¬ 
gehenden Versuche gesehen haben, die Serumkonzentration bei 
einem Blutverluste von 400 ccm Blut bereits nach 10 Stunden 
wieder die ursprüngliche Größe erreicht hat. Als Fehlerquelle 
käme eigentlich nur die nach der Operation veränderte Ernährung 
in Betracht; um jedoch auch diese Fehlerquelle weniger fühlbar 
zu machen, möchte ich im folgenden nur große Ausschläge im 
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Brechungsindex als maßgebend'ansehen und zwar möchte ich einen 
Ausschlag von 5 Skalenteilen als beweisend für eine Veränderung 
in der Zusammensetzung des Serums, welche von äußeren Einflüssen 
unabhängig ist, betrachten. Im folgenden finden sich die bei 


Strumen ausgeführten Versuche 


Tabelle I. F. S. 


-—- 

--- 

Datum 

Brechungsindex 

27. IV. Operation, 
Strnmektomie 

2. V. 

6. V. 

1 

56,8 = 1,348976 

55,1 = 1,348397 
55,4 = 1,348518 

Tabelle III. E. W. 

Datum 

Brechungsindex 

19. V. Operation 

23. V. 

25 V. 

50,1 = 1,346537 
51,6 = 1,347092 
50,0 = 1,34650 

Tabelle V. E. H. 

Datum 

j Brechungsindex 

4. VI. Operation 

9. VI. 

16. VI. 

! 

62.4 = 1.351118 
63.6 -- = 1.351542 
60,0=1.35021 

Tabelle VII. F. H. 

Datum 

, Brechungsiiulex 

7. V. 

23. V. Operation 

25. V. 

30. V. 

5 4.2 = 1.848056 
i 53.0= 1,34761 
; r>s.0 = 1 .:-J4047 
58,0 = 1,34 tU 7 
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tabellarisch zusammengestellt. 


Tabelle II. F. E. 


Datum 

Befraktion 

9. V. Strnmekto- 

| 56,7 = 1,348984 

mie 


15. V. 

56,8 = 1,348976 

Tabelle IV. A. S. 

Datum 

Befraktion 

20. V. 

61,0=1,35058 

22. V. Strnmekto- 


mie 

69,8 = 1,350086 

25. V. 

57,9=1,349433 

30. V. 

68,5 = 1,349655 


Tabelle VI. B. J. 


Datum 

Brechungsindex 

23. VI. Operation 

57,9 = 1,349433 

13. VII. 

53,6=1,347832 


Tabelle VIII. M. W. 


Datum 

Brechungsindex 

11. V. vor der Ope¬ 

58,7=1,349724 

ration 


18. V. 

52.0 = 1,34724 

oo y j 

55,4 = 1.348528 

2 h. v! I 

56,1 = 1,348767 
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Tabelle IX. G. B. 

Tabelle X. Z. H. 

Datum 

Brechungsindex 

Datnm 

Breehnngsindex 

7. V. vorder Ope¬ 
ration 

12. V. 

14. V. 

60,5 = 1,360395 

65,0 = 1,34836 

55,7 = 1,348614 

22. V. vor der Ope¬ 
ration 

30. V. 

62,0 = 1,35095 

57,0 = 1,34910 

Tabelle XI W: R. 

Tabelle XII. E. S. 

Datum 

Refraktion 

Datnm 1 

| Breehnngsindex 

9. VL vor der 
Operation 

16. VL 

62.8 = 1,351196 

56.9 = 1,349063 

23. VI. 

2. VII. vor der 

Operation 

3. VII. 

6. VII. 

63.8 = 1,351666 
62,3 = 1,351061 

58,8=1,349716 

56.9 = 1,349063 


Tabelle XIII. K. 0. 



Datnm 

1 

Refraktion 



27. VI. vor der 
Operation 

30. VL 

3. VII. 

60,2 = 1,350286 

57,6 = 1,349285 
54,8 = 1,348284 



Wenn wir die erhaltenen Befunde zusammenfassen, so ergibt 
sich, daß in Tabelle I—VI brauchbare Ausschläge nicht vorhanden 
sind, in Tabelle VII finden wir ein Steigen der Serumkonzentration 
nach der Operation, das 7 Tage lang unvermindert anhält, in 
Tabelle VIII finden wir nach der Operation ein deutliches Sinken 
der Serumkonzentration, die erst nach 14 Tagen wieder ihre ur¬ 
sprüngliches Niveau annähernd erreicht. Die Fälle IX—XIII zeigen 
nach der Strumektomie ein deutliches Sinken der Refraktion, das 
bis zum Ende der Beobachtung anhielt. 

Es geht somit aus diesen Versuchen hervor, daß nach einer 
Strumektomie in mehr als der Hälfte der Fälle eine Veränderung 
in der Zusammensetzung des Serums vorhanden ist. Weitere 
Schlüsse können auf Grund dieser Bestimmungen allein nicht ge¬ 
macht werden. Jedenfalls scheinen Fall I—VII und Fall VIII 
darauf hinzuweisen, daß bei partiellen Strumektomien das noch 
vorhandene Schilddrüsengewebe die Tendenz zeigt, einen durch die 
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Operation verursachten eventuellen Ausfall der Funktion des Or¬ 
ganes wieder auszugleichen und es können die zum Teil nur ge¬ 
ringen Ausschläge auch auf die veränderte Lebensweise und Er¬ 
nährung zurückgeführt werden. 

Anders muß sich dies bei totaler Entfernung eines Organes 
mit innerer Sekretion verhalten, wie dies in den folgenden beiden 
Fällen, die ich der Klinik des Herrn Professor Kleinhans verdanke 
dargestellt ist; es handelte sich beide Male um eine radikale 
Totalexstirpation des Uterus und der Ovarien wegen Carcinoma uteri 


Tabelle XIV. F. L. 


Tabelle XV. E. S. 


Datum 

Refraktion 

21. VII. vor der 

56,0=1,34873 

Operation 


23. VII. 

51,9 = 1,347203 

25. VII. 

49,8 = 1,346424 

26. VII. 

50,0= 1,34650 

27. VII. 

48,0 = 1,34575 

29. VII. 

53,3 = 1,347721 

31. VII. 

53,3 = 1,347721 


Datum Refraktion 


1*.V. \ 64,7 = 1,351942 

14. V. vor der Ope- 63,9 = 1,351653 
ration 

18. V. 54.5 = 1,34817 

22. V. ; 55;ö = 1,348545 


Aus den beiden obigen Tabellen geht hervor, daß nach Ent¬ 
fernung der Ovarien und des Uterus die Serumrefraktion sinkt und 
daß weiters dieses Sinken kein unmittelbarer Operationseffekt ist, 
da in beiden Fällen das Maximum der Serumverdünnung erst 7 
respektiv 4 Tage nach der Operation auftrat und es sich um 
Differenzen von 8, respektive von 10 Skalenteilen handelt, Zahlen, 
welche wohl auch außerhalb der Fehlergrenzen stehen und nur 
zum Teil durch die in den Tagen nach der Operation zugeführte 
flüssige Diät bedingt sind. 

Die Exstirpation von Drüsen mit innerer Sekretion scheint 
somit zu einer Verminderung der Serumkonzentration zu führen. 
Von Interesse war es nun, zu sehen, wie der Brechungsindex des 
Serums auf Zufuhr organo-therapeutischer Präparate reagiert und 
zwar habe ich einige diesbezügliche Versuche mit Schilddrüsen¬ 
präparaten vorgenommen. 

Um zunächst den Einfluß des Jods kennen zu lernen, wurden 
2 Patienten große Dosen Jod 3 g pro die in Form des Natron¬ 
salzes zugeführt und es zeigte sich, daß die Serumrefraktion nach 
einer Beobachtungsdauer von einer Woche nur unbedeutend stieg. 
Gar keinen Ausschlag erhielt ich bei Zufuhr derjod- und eiweiß- 
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freien Thyreoidintabletten Richter, die (4 Tabletten pro die) 7 Tage 
lang einem Patienten zugeführt wurden. 

Ira Gegensätze hierzu erwiesen sich bereits 2 Jodothyrin- 
tabletten, die nur 2 Tage hindurch gegeben wurden, insofern wirk¬ 
sam, als die Serumrefraktion — das Serum wurde bei allen Be¬ 
stimmungen immer unter gleichen Bedingungen abgenommen — 
von 58,4 auf 57,6 stieg. 

Wenn wir also nur die Wirkung auf d$s Blut allein berück¬ 
sichtigen, so scheint bei oraler Applikation die Kombination von 
Jod und Schilddrüsensubstanz einen viel deutlicheren Effekt her¬ 
vorzubringen als jede dieser Substanzen allein, wobei noch der 
eine Umstand zu berücksichtigen ist, daß sich in den Jodothyrin- 
tabletten nur ganz minimale Mengen von Jod befinden. Nebenbei 
bemerken möchte ich nur noch, daß ich bei Verabreichung von 
Hypophysol Poehl auf Grund einer einen Monat währender Be¬ 
obachtung eine Veränderung der Serumkonzentration bei oraler 
Darreichung nicht beobachten konnte. 

Zusammenfassung. 

Die physiologische Breite des Brechungsindex des Serums 
schwankt zwischen 1,347486—1,35145. 

Nach dem Tode sinkt im Venenblute die Serumrefraktion um so- 
mehrje länger nach dem Exitus die Blutentnahme erfolgt ist. Bei einer 
Blutentnahme von 350—400 ccm erreicht die Blutverdünnung nach 
4 Stunden ihr Maximum und nach 10 Stunden wieder die ur¬ 
sprüngliche Höhe. 

Nach Strumektomien pflegt in einer Reihe von Fällen die 
Serumkonzentration zu sinken. 

Dasselbe findet auch nach Ovariektomien statt. Unter der 
Einwirkung von Jodothyrintabletten ändert sich die Serumkon¬ 
zentration im Sinne einer Konzentrationssteigerung und zwar in 
weit höherem Maße als dies bei Einwirkung der einzelnen Kom¬ 
ponenten (Jod, Thyreoidintabletten) allein der Fall ist. 
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Aus der medizinischen Universitätspoliklinik Tübingen 
(Vorstand: Prof. Dr. Naegeli). 

Untersuchungen mit dem neuen Sphygmobolometer 

nach Sahli. 

Von 

Dr. Carl Hartmann, 

Assistenzarzt der med. Poliklinik. 

(Mit 13 Karren.) 

I. 

Sämtliche Qualitäten des Pulses, die heutzutage mit dem 
trägheitsfreien Sphygmographen in exakter Weise festgestellt 
werden können, und die ihrem Wesen nach auch schon vorher 
durch die bloße Fingerpalpation erkannt worden waren, sind Quali¬ 
täten des Druckablaufs der Pulswelle, und die sphygmographische 
Kurve ist eine Druckkurve. Der absolute Druck, der im Arterien¬ 
rohre herrscht, spielt hierbei keine Rolle. Dieser wird wiederum 
für sich gemessen mit Hilfe des Tonometers, des „Blutdruck¬ 
apparats“ schlechtweg. Immerhin gehören diese beiden Methoden, 
Sphygmographie und Tonometrie, in eine engere Gruppe zusammen. 

Eine zweite, ganz andere Seite des Pulsphänomens bestimmt 
der Plethysmograph, nämlich das Volumen, die Blutmenge, die mit 
einer einzelnen Herzkontraktion in eine gewisse Extremität ge¬ 
worfen wird. 

Die dritte Funktion des Pulses endlich, seine Geschwindigkeit, 
der „Strompuls“, wird gemessen mit dem Flammentachograph. Rein 
theoretisch wären damit alle Faktoren, die für die physikalische 
Betrachtungsweise in Betracht kommen, meßbar, und es müßte 
sich aus ihnen zusammen auch die Arbeitsleistung der Pulswelle 
einer bestimmten Arterie bestimmen und in absolutem Maß be¬ 
rechnen lassen. Es ist aber bekannt, wie schwierig und kompliziert 
jene Methoden zum Teil sind, und daß es an theoretischen wie 
praktischen Einwänden gegen dieselben nicht fehlt. 

So ist es fast auffallend, daß das Sahli’sche Sphygmobolometer, 
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das nnn schon seit einer Reihe von Jahren konstruiert und im 
Handel befindlich ist, nicht mehr beachtet und vor allem nicht 
praktisch erprobt worden ist. Mit ihm soll durch eine Untersuchung 
unmittelbar die Arbeitsleistung der Pulswelle — in der Regel des 
Radialpulses — bestimmt und in absolutem Maß, in gern berechnet 
werden können. Mit Nachdruck ist auf den ganz fundamentalen 
Unterschied dieser gänzlich neuen Sahli’schen Methode gegenüber allen 
bisherigen Methoden hinzuweisen, insofern, als die Sahli’sche un¬ 
mittelbar die wichtigsten, die dynamischen Qualitäten des Pulses 
untersucht, während bei allen anderen Methoden die statischen 
Verhältnisse fast ausschließlich in Betracht gezogen sind. 

Zur Orientierung über das Prinzip des Apparates zitiere ich 
Sahli selbst (s. Lit.-Verz.): „Unter Sphygmobolometrie im all¬ 
gemeinen versteht man die Messung der Arbeit oder des Energie¬ 
wertes der einzelnen Pulswelle. Das Prinzip der pneumatischen 
Sphygmobolometrie ist folgendes: Man läßt die Energie des Pulses 
sich auf ein gemessenes, an das betreffende Arteriengebiet grenzendes 
Luftvolumen übertragen, indem man den Druck in dem Luftraum 
so weit steigert, bis die an einem möglichst trägheitsfreien Mano¬ 
meter (Indexmanometer) ablesbaren Druckschwankungen nach Er¬ 
reichung ihres Maximnms wieder anfangen abzunehmen. Der un¬ 
mittelbar vor diesem Moment herrschende Druck wird als Optimal¬ 
druck, als Druck der optimalen Energieübertragung bezeichnet. 
Liest man nun die bei diesem Optimaldruck in dem Luftraum er¬ 
zeugten Druckschwankungen an dem Indexmanometer ab, so kann 
man aus der Größe dieser Druckschwankungen und der Größe des 
pulsierenden Luftvolums die Arbeit der Pulswelle in absolutem 
Maße berechnen. Ist der ursprüngliche Luftgehalt des Systems 
bei Nulldruck bekannt, so kann das Volumen, bei welchem die 
Druckausschläge gemessen werden, aus dem zur Zeit dieser Messung 
bestehenden Druck nach dem Mariotte’schen Gesetz berechnet 
werden.“ Alles Nähere, insbesondere auch über die Formel, nach 
welcher die Resultate aus den abgelesenen Werten berechnet 
werden, siehe die Sahli’schen Originalarbeiten. Es kann natürlich 
keine Rede davon sein, daß mit dem Sphygmobolometer die „Herz¬ 
arbeit“, oder gar die „Herzkraft“, d. h. also die Leistungsfähigkeit, 
im Sinne einer Funktionsprüfung direkt gemessen werden könnte. 
Das kann und will vor allem die Methode absolut nicht. Viel¬ 
mehr soll sie lediglich gewisse Pulseigenschaften, und zwar freilich 
die wichtigsten, die von jeher der tastende Finger des Arztes mit 
seinen vielfältigen kombinierten Sinnesempfindungen wahrgenommen 
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und geschätzt hat, einigermaßen exakt und zahlenmäßig zur Fest¬ 
stellung bringen. Naturgemäß ist sie daher in ihren Resultaten 
mit abhängig von dem anatomischen Verhalten der betreifenden 
Arterie, vor allem ihrem Kaliber, sowie von dem Tonus der Vaso¬ 
motoren, wohl auch von der physikalischen Beschaffenheit der Ge¬ 
fäßwand. Ganz dieselben Schwierigkeiten bestanden aber auch 
immer für die stets und von jedem Arzt angewandte Palpations¬ 
methode. Indirekt und mit Kritik also — so zeigt die Erfahrung, — 
kann man doch die Messung von Pulsqualitäten zur Beurteilung 
der übrigen Kreislauftätigkeit verwenden. 

Mit Hilfe einer exakteren instrumentellen Methode sollten gewiß 
die Ergebnisse weit besser sein als auf dem bisherigen Wege der 
digitalen Palpation. 

Um in der Beurteilung der Theorie des Sphygmobolometers 
etwas Sicheres aussagen zu können, dazu bedarf es ohne Zweifel 
ausgedehnterer mathematischer und physikalischer Kenntnisse und 
Erfahrungen. Mir ist es daher unmöglich, auf die schon oben berührten 
mannigfachen Einwendungen näher einzugehen, die gegen dasselbe 
gemacht werden. Nur auf einen Punkt möchte ich hinweisen. 
Bei der Berechnung des Wertes in gern wird neben dem vom Hg 
Manometer angezeigten Optimalenergieübertragungsdruck lediglich 
die Größe des Indexmanometerausschlages in Rechnung gezogen, 
ausgedrückt in der Längeneinheit von mm; eine andere Qualität, 
die sich sehr unterschiedlich präsentiert, wird vernachlässigt, nämlich 
die Geschwindigkeit, mit der der Index seine bestimmte Anzahl 
von mm in der Kapillare zurücklegt. Im einen Fall sieht man, 
wie sich, z. B. bei Frequenz von 72 und Ausschlagsgröße 0,6 cm, 
der Petroleumindex nur langsam vor- und ebenso wieder zurück¬ 
schiebt, so daß man bei graphischer Darstellung wohl einen ab¬ 
gerundeten, mehr oder weniger flachen Bogen mit breiter Basis 
erhalten würde. Im anderen Fall schnellt der Index, bei gleicher 
Frequenz und gleicher Größe des Ausschlags, sehr rasch vor und 
zurück, oft so rasch, daß das Auge kaum zu folgen vermag, um 
die Strecke an der Skala richtig abzulesen. Wahrscheinlich ent¬ 
sprechen die beiden geschilderten Typen dem Pulsus tardus resp. 
celer der Sphygmographie. Nun erscheint es doch sehr naheliegend, 
daß die von den beiden Pulswellen geleistete Arbeit keine gleich 
große ist, trotz gleicher Frequenz und gleicher Ausschlagsgröße, 
weil nämlich die Zeiten verschieden sind, innerhalb derer der 
Weg zurückgelegt wurde, und zwar noch gegen einen sich 
ändernden, anwachsenden Widerstand. Der Faktor • der Zeit 
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scheint also hierbei nicht genügend berücksichtigt, der doch bei 
Berechnung von Arbeitsleistung mit in Berechnung gezogen werden 
müßte (Arbeit = Kraft mal Weg durch Zeit). 

II. 

Im folgenden sind die praktischen Erfahrungen, die auf 
Grund von 400 bolometrischen Untersuchungen gemacht worden sind, 
mitgeteilt, sowie einige Vorschläge betreffs Umänderung der 
Apparatur gemacht. Es mag manches unwesentlich und nebensächlich 
erscheinen, erspart aber manchen Mißerfolg. Der Prospekt der Firma 
Büchi in Bern „Bolo a 1913 gibt zunächst die nötige Anleitung. 

Eine besondere Schwierigkeit macht es, das System immer gut luft¬ 
dicht zu halten, zumal da der Druck bis zu 300 mm Hg ansteigen 
kann. Erkennbar ist die Undichtigkeit aus dem Sinken des Monometers, 
das gelegentlich so allmählich erfolgt, daß es nicht bemerkt wird. 

Es muß daher nach Beendigung der Untersuchung der Nullpunkt 
beiderseits wieder erreicht werden und darf nicht höher stehen im 
Schenkel, der mit dem Monometer verbunden ist. 

Um undichte Stellen aufzufinden, ist es am einfachsten, wenn 
man zunächst den zur Pelotte führenden Schlauch abklemmt, sodann an 
alle verdächtige Stellen, in erster Linie also überall da, wo Glas und 
Gummi aneinanderstoßen, mit dem in Wasser getauchten Finger 1—2 
Tropfen Wasser anbringt. Steigert man nunmehr den Druck, so sieht 
man an der undichten Stelle deutlich kleine Luftbläschen aufquirlen. 
Per exclusionem läßt sich so auch die Spritze und die Pelotte kontrollieren. 
Noch deutlicher und zuverlässiger kann man Undichtigkeiten nachweisen, 
wenn man eine dünne Gummiarahicnmlösnng an die Übergangsstellen 
bringt. Austretende Luft treibt den Gummi zu großen Blasen auf. 

Zur Vermeidung der Undichtigkeiten wird im Prospekt Alkohol¬ 
dichtung empfohlen. Hierbei ist aber sehr wesentlich, daß durch die 
häufige Berührung mit Alkohol die Schlauchenden, die ohnedem durch 
das viele Auseinandemehmen und Wiederzusammejisetzen des Apparats 
ganz außerordentlich leiden, nur noch rascher brüchig und unelastisch 
werden. Man muß die Schläuche dann kürzen, wodurch eine sehr un¬ 
liebsame Umrechnung sämtlicher Tabellen nötig wird, da ja die Luft- 
raenge des Systems verringert worden ist. Die größte Erleichterung und 
Vereinfachung wäre eine feste Verbindung der Schläuche mit den Glas¬ 
teilen. Man müßte dann freilich darauf verzichten, mit einer anderen 
Pelotte, wie sie dem Sphygmobolometer beigegeben ist, noch tonometrisch 
zu arbeiten. Doch würde dies den Vorteil in keiner Weise aufwiegen. 
In allem Übrigen bedeutete es eine sehr vorteilhafte Vereinfachung, wenn 
der Apparat nicht bei jedem Gebrauch zuerst umständlich zusammengesetzt 
und nachher wieder auseinandergenommen werden müßte. Das Futteral 
könnte ohne Schwierigkeiten entsprechend gebaut werden. Die Spritze 
müßte freilich immer in aufgezogenem Zustand belassen werden, doch 
könnte sie auch so ohne Vergrößerung des Futterals in demselben Platz 
finden. Ich bin nach kurzer Zeit in der Weise verfahren, daß ich die 
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Schläuche nie mehr abnahm von den Glasteilen, und habe mich dabei 
sehr gut befunden, trotz der Unannehmlichkeit, daß das Futteral, so wie 
es jetzt gebaut ist, dann nicht mehr ganz geschlossen werden konnte. 

Auch die Spritze konnte ich nicht unbedingt praktisch finden. Ihre 
Graduierung ist überflüssig; auch wird sie leicht undicht, und wenn man 
sie so fest zuschraubt, daß sie wirklich vollkommen dicht wäre, so geht 
sie mit Vorliebe ruckweise, was bei der Untersuchung recht störend ist. 
Es schien mir zweckmäßig, anstatt der Spritze einen einfachen Gummi¬ 
ballon zu verwenden, der mit dem Schlauchsystem aus einem Stück ge¬ 
fertigt, d. b. gar nicht abnehmbar wäre, ähnlich wie die Pelotte auch. 

Als Notbehelf zur Herstellung einer guten Dichtung kann auch 
Gummi arabicum Verwendung finden. Man trägt ihn an den betreffenden 
Stellen auf und läßt ihn 24 Stunden trocknen. Das Verfahren ist nicht 
hübsch, aber, wenn man keinen Schlauchwechsel eintreten lassen kann 
oder will, auch bei gröberen Defekten sehr brauchbar. 

Einen recht wichtigen Teil der Untersuchung bildet das Anlegen 
der Manschette. Im allgemeinen wird man sie viel leichter zu locker 
als zu fest anziehen. Besonders das Auftreten eines nur kleinen Aus¬ 
schlags am Indexmanometer, der dann auch bei stark gesteigertem 
Druck lange fast unverändert bestehen bleibt, spricht in der Regel für 
zu geringe Anspannung der Manschette. Andererseits darf freilich auch 
nicht so fest angezogen werden, daß eine deutliche Cyanose an der 
Hand auftritt; bei sehr starker Hypertonie gerät man hierbei nicht selten 
in ein unangenehmes Dilemma. Der im Prospekt empfohlene Kniff, 
durch Dorsalflexion der Hand die Manschettenspannung zu regulieren, 
hat sich mir nicht so sehr bewährt. Die Radialis verschiebt sich schon 
bei sehr geringer Stellungsänderung des Handgelenks sehr leicht, gleitet 
auch eventuell unter die Sehne des Flexor carpi radialis hinunter, und 
sowie sie nicht der Pelotte im größten Durchmesser derselben anliegt, 
verändert sich bereits die Größe des Indexausschlages. Eher schien es 
mir manchmal von Wert, die Finger, die ich in der Regel in zwangloser 
Mittelstellung halten ließ, passiv etwas zu strecken oder zu beugen. Durch 
ersteres wird die Radialis mehr an die Oberfläche gedrängt. Auch 
hierbei muß man vorsichtig sein und jede wesentliche Muskelspannung an 
der Hand vermeiden, da dadurch natürlich auch der Radialpuls beeinflußt 
würde. Um vollständige Entspannung und zwanglose Lage des Unter¬ 
arms herbeizuführen ist es, bei Untersuchungen im Sitzen, meist vorteil¬ 
haft, den zu Untersuchenden etwas erhöht zu setzen. Liegt derselbe zu 
Bett, so ist das meistens eine Erleichterung, es ist aber auch da immer 
darauf zu achten, daß der Arm nie vollständig gestreckt, sondern immer 
zwanglos im Ellenbogen abgewinkelt ist, und in der Olekranongegend 
gut aufliegt. Die Manschette selbst ist nicht zu weit distal anzulegen, 
besonders bei starker Entwicklung der distalen Radiusverdickung, da die 
Druckplatte sonst nicht richtig in Wirkung treten kann. Nicht selten 
kommt es vor, besonders wenn die Haut sehr feucht ist, daß Hautfalten 
zwischen die Metallteile der Manschette eingeklemmt werden. Solange 
man noch nicht genügend Übung hat, um dies zu vermeiden, läßt man 
am besten den Patienten mit zwei Fingern der anderen Hand, die dicht 
proximal von der Metallzwinge fest auf die Haut aufgesetzt werden, die 
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Haut proximalwärts verschieben und anspannen, wodurch weitere Falten¬ 
bildung unmöglich gemacht wird. Stark entwickelte, pralle Weichteile 
am Unterarm scheinen festeres Anziehen der Manschette zu erfordern, 
man erhält dann auch annehmbare Ausschläge. Dagegen kann es sehr 
störend sein, wenn die Hadialis von Natur aus schon zu einem Teil unter 
der Sehne des Flexor carpi radialis gelagert ist, man kann dann nur 
schwer einen genügenden Ausschlag bekommen. Gar nicht selten sieht 
man sich genötigt, die Manschette mehrmals von neuem anzulegen, bis 
man das Optimum herausgefunden hat. Vielleicht wäre es vorteilhaft, die 
vorliegende Manschette durch eine andere zu ersetzen, nach Art der beim 
Tonometer nach Hiva Rocci gebräuchlichen, aus Gummi, von einer 
unnachgiebigen Hülle umgeben, durch Luftdruck in Spannung versetzbar. 

Bei der Neubildung des Meniscus, wenn der Index das Ende der 
Kapillare erreicht hat, empfiehlt es sich weniger, denselben durch Schütteln 
zu zersprengen. Besser ist es, den Index einfach vollends in die obere 
Ampulle zu drücken, wo er Bich rasch von selbst auflöst, und dann durch 
Senkrechtstellender ganzen Kapillare das Petroleum an den Wänden herab¬ 
laufen zu lassen, oder aber, durch Zurückziehen des Stempels den Index in 
toto gleich in die untere Ampulle zu befördern, nun den Stempel wieder be¬ 
liebig hochzudrücken, und dann den Index wieder neu zu bilden. Das 
letztere Verfahren ist das einfachste. Die beiden genannten Verfahren 
haben außerdem den Vorzug, daß die Kapillare nicht so ausgedehnt mit 
der Hand angefaßt werden muß, wie beim Schütteln. Ganz ungeeignet 
zur Untersuchung sind naturgemäß inäquale Pulse, ebenso stark irreguläre, 
da sie auch gewöhnlich inäqual sind. 

Die Ablesung des Minimaldruoks ist bei pathologischen 
Fällen, mit sehr großem Ausschlag, oft ganz überraschend leicht, und 
die Grenze, wo die kleine oscillatorische Schwankung in den deutlich 
meßbaren Ausschlag übergeht, ganz genau zu bestimmen. Aber bei 
Normalen fiel es mir häufig sehr schwer, eine bestimmte Grenze an¬ 
zugeben, da der Übergang nur ganz allmählich erfolgte. Es ist verhältnis¬ 
mäßig schwierig, die Größe des Indexmanometerausschlages mit der 
wünschenswerten Genauigkeit abzulesen, besonders, wenn ein stark 
schnellender Puls vorliegt und der Petrolindex außerdem aus irgendeinem 
Grund auch im ganzen nicht am gleichen Platze sich bewegt, sondern 
etwas wandert (geringe Erwärmung der Ampulle oder ähnliches). Man 
muß zugeben, daß man sich da um 0,2, ja wohl auch um 0,5 mm ver¬ 
sehen kann. Die Folgen hiervon sind aber relativ Behr beträchtlich, 
besonders bei höheren Werten des Übertragungsdruckes; es entspricht 
nämlich hei einem optimalen Übertragungsdruck von 220 einer Aus¬ 
schlagsdifferenz von 0,25 mm eine Resultatdifferenz von 0,8 gern, einer 
Ausschlagsdifferenz von 0,5 mm eine Resultatdifferenz von 1,5 gern! Je 
höher also die Übertragungsdrucke, desto größer die Ungenauigkeit. 

Weniger stark fallen die Unterschiede im optimalen Über¬ 
tragungsdruck ins Gewicht. Freilich ist auch hier oft genug die 
Grenze recht wenig scharf, und beim Ablesen zeigt sich häufig bei einer 
Druckänderung von 5—^10 mm Hg keine fast merkliche Veränderung im 
Indexausschlag. Bei der Berechnung der Unterschiede aus der Tabelle er¬ 
gibt sich nun, daß bei einem Indexausschlag von 3 mm eine Differenz im 
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Druck von 20 mm Hg, also eine ganz beträchtliche, doch im Resultat nur 
0,5 gern Differenz ausmacht, bei einem Ausschlag von 5 mm allerdings auch 
schon 0,8gern. Sind die Ausschläge klein, so kommt die absolute Höhe des 
Drucks, in der die Differenz liegt, nur wenig in Betracht. Handelt es sich aber 
um wesentlich größere Ausschläge, wie sie auch nicht selten sind, z. B. 
10 mm, so bekommt auch eine mäßige Druckdifferenz, und bekommt 
auch die absolute Höhe eine beträchtliche Bedeutung: Bei Ausschlag 
10 mra macht eine Druckdifferenz von 20 mm Hg, wenn sie zwischen 
140 und 160 gelegen ist, 1,67 gern, wenn sie zwischen 200 gelegen ist, 
2,84 gern Differenz im Resultate aus. 

Nimmt man diese beiden Fehlerquellen zusammen, so sieht man, daß 
auch recht beträchtliche Unterschiede in den Resultaten lediglich durch 
technische Schwierigkeiten verursacht werden können. Doch ist anderer¬ 
seits zu betonen, daß die Fehler durchaus nicht immer so groß ausfallen 
müssen, die Ablesung ist häufig ganz klar und einfach, so daß Fehler 
über 0,75 gern nicht entstehen dürften. Es müssen eventuell mehrere 
Messungen dann vorgenommen werden bei verschiedener Manschetten¬ 
spannung. — Zusammenfassend laßt sich sagen, daß bei mittleren Drücken 
die Fehler 0,75—1 gern, bei hohen Drücken 2—3 gern als äußerstes 
Maximum nicht überschreiten dürften. Dabei ist sehr zu betonen, daß 
in der großen Mehrzahl der Fälle die Fehlergröße ganz beträchtlich 
hinter diesen extremen Maximalwerten zurückbleibt. 

Bei der Berechnung der Resultate aus den abgelesenen Werten ver¬ 
fuhr ich nach der neueren Methode (s. Prospekt „Bolo 7“, p. 14), Es 
wurde — natürlich zu wiederholten Malen — die Eichung des Instrumentes 
vorgenommen, und der Wert W bestimmt = Hg-Wert eines Indexausschlages 
von 1 cm für den Skalenanfang und einen Ausgangsdruck von 100 mm Hg W 
betrug für unser Instrument 0,64. Nun wurde X = Hg-Druckwert 
von 1 cm Indexausschlag im Anfang der Skala für die einzelnen Aus¬ 
gangsdrücke, für sämtliche Drücke berechnet. Da W doch für jedes 
Instrument wieder etwas anders ausfallen wird, sehe ich von einer Wieder¬ 
gabe der Tabelle für X, sowie der übrigen Tabellen ab. Da nun 
(Prospekt p. 5 und 6), A = V»/\«F ist, wobei A = Arbeit, V = Volum 
des geschlossenen luftdichten Systems, ^ = dem Produkt aus X und 
dem jeweiligen Indexausschlag, F = dem ganzen komplizierten Formel- 
wert ist, kann man durch Ausführung sämtlicher Multiplikationen mit 
Ausnahme der mit dem sich jeweils ändernden Faktor des Indexausschlages 
eine Tabelle herstellen von Werten für sämtliche Drücke, die dann nur 
noch mit dem eben genannten Indexausschlag jeweils multipliziert zu 
werden brauchen. Damit erhält man das Endresultat in gern. 

Die hier wiedergegebenen Kurven sind nicht alle in ganz gleicher 
Weise hergestellt. Überall jedoch bedeutet ein Punkt immer eine 
sphygmobolometrische Messung. Die Höhe der Kurve entspricht der 
Anzahl gern, abzulesen an der Skala links außen. Quer oben herüber stehen 
die Zeiten, alles Nähere ergibt §ich aus den speziellen Bemerkungen im 
Text (s. unten). Außer der bolometrischen Hauptkurve ist überall noch 
eine zweite eingezeichnet, mit unterbrochenen Strichen. Sie stellt die 
unter Berücksichtigung der Pulsfrequenz modifizierten Werte dar. Es 
wurde dabei so verfahren, daß die Frequenz von 72 Schlägen pro Minute 
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als Norm angesehen wurde, auf die alle Werte reduziert wurden, so daß 
also beispielsweise bei einer Frequenz von 96 der bolometrische Wert 
mit 4 / s , bei einer Frequenz von 66 mit n /i 2 multipliziert wurde. Sehr 
Wesentliches scheinen diese Kurven nicht auszudrücken; sie betonen nur 
vielfach die Schwankungen der Hauptkurve noch weit entschiedener, 
indem sie deren Höhepunkte noch weit überragen, während sie in die 
Senkungen gleich tief mit hinabsteigen. * Sämtliche Pulszählungen sind 
im Sitzen, in der Regel vor und nach der bolometrischen Untersuchung 
vorgenommen worden. 

III. 

Zehn Mitglieder eines hiesigen Sportvereins wurden vor und 
nach einem Wettlauf untersucht. Der Lauf ging über eine Strecke 
von 5000 m in mäßig kupiertem Gelände, und wurde von den 
zehn Untersuchten in der recht guten Zeit von ca. 17 bis 19 Minuten 
ausgeführt. Eine ernsthafte Schädigung hat sich keiner zugezogen, 
wenigstens hat sich bis heute nichts Derartiges herausgestellt. Auch 
dürfte es sich im ganzen um Gesunde handeln, da sämtliche schon 
früher Sport trieben. Die bolometrischen Kurven zeigen Unter¬ 
schiede, die vielleicht sich als charakteristisch erweisen für das 
Kreislaufsystem der Betreffenden. 

Die Teilnehmer waren folgende: 

Nr. I. 22 jäbr. Student, vom Militär nach 1 / 2 Jahr entlassen 
wegen Diphtherie, 62 kg schwer. 

Nr. II. 15 J / 9 jähr. Gymnasiast, 57 1 j i kg schwer. 

Nr. III. 17 jähr. Geometer, 64 kg schwer. 

Nr. IV. 20 jähr. Feinmechaniker, 67 kg schwer. 

Nr. V. 17 jäbr. Realschüler, 65 kg schwer. 

Nr. VI. 18 jähr. Verwaltungsbeamter, 60 kg schwer. 

Nr. VII. 20 jähr. 8tudent, 64 kg schwer. 

Nr. VIII. 24 jähr. Student, 75 kg schwer. 

Nr. IX. 20 jähr. Buchhändler, gedient, 71 kg schwer. 

Nr. X. 24 jähr. Kaufmann, gedient, 72 kg schwer. 

Der Blutdruck, jeweils vorher und nachher gemessen, verhielt sich 
folgendermaßen: Nr. I 145 (vorher)— 145 (nachher); Nr. II 125—125; 
Nr.III 130—140; Nr.IV 115—118; Nr. V 130—130, Nr. VI 120—120; 
Nr. VH 125—125; Nr. VIII 120—120; Nr. IX 120—120; 
Nr. X 130—125. 

Man sieht nun sofort, daß bei einem Teil die Kurve horizontal 
verläuft — Gleichbleiben der Werte —, bei einem anderen Teil steigt 
sie an — Größerwerden des zweiten Wertes —, und bei einem dritten 
Teil senkt sie sich — Abnahme des zweiten Wertes. Die Zeiten 
zwischen der Rückkehr uncHJntersuchung des Läufers sind in Minuten 
ebenfalls auf der Kurve eingetragen. Diejenigen Kurven, welche unter 
Berücksichtigung der Pulsfrequenz hergestellt sind, mit unterbrochenen 
Strichen gezeichnet, weisen sämtlich einen Anstieg auf, mit Ausnahme 
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von Nr. X. Die oben verzeichneten Tonnswerte wurden mit dem 
Apparat nach Riva Rocci bestimmt; wie man Bieht, sind wesentliche 
Änderungen kaum eingetreten. Diese Geringfügigkeit derTonus* 
anderungen beweist, daß sie es nicht oder nur zum Teil sein 
können, welche die Veränderungen der bolometrischen Werte bedingt 
haben, sondern daß dies durch andere Faktoren, sei es nun Volum* oder 
Stromgeschwindigkeitsänderung, geschehen sein muß. 

Kurve 1. 

Nr. i ii m iv v vi vii vm ix x 



Wettreunen über 5000 m. Je einem Läufer entspricht eine Spalte. 

Vor und nach dem Lauf fand eine Untersuchung statt (je ein Punkt, durch 
einen Strich mit dem anderen verbunden). Nr. I—VI gute Reaktion. Nr. VII 
unsicher, da seine Differenz innerhalb der Fehlergrenze. Nr. VIII—X deutliche 
Versager (Sinken des zweiten Wertes). 

Zu betonen ist nun, daß ich über das Resultat selbst während 
und unmittelbar nach der Untersuchung keineswegs im klaren war, um 
bo weniger, da ja immer noch eine kleine Berechnung für jeden Wert 
stattzufinden hat. Drei Läufer äußerten sieb, daß sie die Sache fast 
übermäßig angestrengt habe und extrem erschöpft seien. Einer hatte 
auch schon öfters AbuBus in Nikotin und Alkohol sich zu schulden 
kommen lassen. Der andere war so erschöpft, daß er nie mehr mit* 
machen wollte. Zu meiner eigenen Überraschung zeigte sich nachträglich, 
daß gerade bei den genannten drei Läufern die Kurve einen absteigenden 
Verlauf aufwies. Unter Uitberücksichtigung der Pulsfrequenz freilich 
zeigen auch ihre Kurven noch eine mäßige Tendenz aufwärts — mit 
Ausnahme von Nr. X, die am meisten erschöpft gewesen war. 

Daß die gefundene „Minderwertigkeit“ immerhin keine sehr 
bedeutungsvolle zu sein braucht, geht unter anderem daraus hervor, 
daß z. B. Nr. VIII schon eine Stunde nach Vollendung des Laufes 
ein Fußballwettspiel als Schiedsrichter leitete, was immerhin auch 
einige körperliche und geistige Anstrengung bedeutet. Mehr als 
eine gewisse Aufgeregtheit und Gereiztheit, die ja auch anderweitig 
bedingt sein konnte, war jedoch hierbei nicht zu konstatieren. 
Es ist vielleicht die Funktion der Frequenzvermehrung, welche 
vikariierend eintritt und eine akute Dekompensation vermeiden läßt. 
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Weitere Untersuchungen an Normalen konnte ich 
ansführen an den Mitgliedern eines hiesigen Rudervereins. 
Insgesamt untersuchte ich drei Leute je 3 mal, und vier weitere 
je 10 mal, mehrere Einzeluntersuchungen an weiteren Mitgliedern 
bleiben unberücksichtigt. Es war mir hierbei von Interesse, erstens, 
zo sehen ob die Normalwerte, d. h. die vor besonderen Ruder¬ 
anstrengungen gewonnenen, sich im Laufe des Trainings etwa 
wesentlich verändern würden, und zweitens, wie das bolometrische 
Ergebnis nach der einzelnen Fahrt ausfallen würde im Vergleich 
mit dem unmittelbar vorher gewonnenen. Während bei den Läufern 
die Hauptleistung mit den Beinen gemacht wurde, fiel hier die 
Arbeit überwiegend den Armen, weitgehend aber auch der gesamten 
übrigen Muskulatur zu (Rennboote mit Rollsitzen!). Die erste 
Untersuchung erfolgte ganz kurz vor dem Beginn des Trainings 
Dieses wurde in üblicher Weise streng durchgefübrt, unter genauer 
Regelung des Tageslaufs, des Schlafes, unter Alkohol- und sexueller 
Abstinenz, unter Vermeidung anderweitiger besonderer An¬ 
strengungen. Gerudert wurde zunächst einmal täglich, früh morgens, 
später zweimal, in der letzten Zeit des Trainings immer morgens 
die ganze Rennstrecke, 2000 m in vollem Tempo, abends noch in 
mäßigem Umfang zur technischen Übung. Außerdem wurden 
täglich 1000 m gelaufen. 

Die Teilnehmer waren folgende: 

Nr. I. 30 jähr. Kaufmann, gedient, Radialis mäßig geschlängelt 
und rigide; gut gebaut, muskulös. Sehr ruhiges Temperament. Im 
Viererboot an erster, anstrengendster Stelle sitzend. Tonus 130. 

Nr. II. 21 jähr.'Kaufmann, noch nicht gedient, etwas schmächtig, 
aber gut gebaut. An vierter, leichtester Stelle sitzend. Tonus 130. 

Nr. III. 26 jähr. Geometer, früher einige Jahre in Südafrika ge¬ 
wesen, damals angeblich auch recht nervös gewesen. Sehr muskulös, 
sehr gut gebaut. Zeigte nach den Fahrten manchmal leichte Inäquali- 
täten. Tonus 130. An zweiter Stelle. 

Nr. IV. 25 jähr. Kaufmann, gedient, kräftig gebaut, Gesichts- 
ausdruck auf Adenoide weisend, zu Schweißen und Akrocyanose neigend, 
weite Lidspalte, respiratorische Arythmie. Tonus 115. 

Nr. V. 18 jähr. Kaufmann, schmächtig, klein; deutliche Irregularität. 
Vor einigen Jahren Diphtherie überstanden. Tonus 140. 

Nr. VI. 18 jähr. Feinmechaniker. Schmächtig, nervös, aus exquisit 
nervöser Familie. Respiratorische Arythmie. Tonus 137. 

Nr. VII. 18 jähr. Geometer, etwas schmal, aber gut gebaut. 
Tonus 120. 

Sämtliche Ruderer waren vorher von einem praktischen Arzt unter¬ 
sucht und für vollkommen gesund erklärt worden. Die Herzen kon- 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. Bd. 117. 7 
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trollierte ich selbst, ohne irgendeinen wesentlichen abnormen Befand er¬ 
heben zu können. 

Kurve 2. 

Ruderer I. Ruderer II. 



I. Überall kräftiges Ansteigen nach den Fahrten. 

II. Im Beginn des Trainings leichtes Versagen. Im weiteren Verlauf jedoch 

gute Reaktion. 


Kurve 3. 

Ruderer III. Ruderer IV. 



III. Fast durchweg Ansteigen der Kurven nach der Fahrtanstrengung. Nur am 
24. V. Sinken: Fahrt u. kaltes Bad. Über die Spalte vom lü. VI. s. Text! 

IV. Fast überall Sinken der Werte nach den Fahrten: Versager! Auch durch 

Frequenz des Pulses nur zum Teil Ausgleich! 

Kurve 4. 

Ruderer V. VI. VII. 

Ruderer V, VI u. VII: 

Nur 3 mal untersucht am 29 III. 
vor, am 19. IV. nach, am 3. V. 
vor einer Fahrt. 

V. Versager! Hat Diphtherie 
überstanden, Irregularität des 
Pulses. Sinken des Wertes nach 
der Anstrengung. 

VI. Die Normal werte vom 29. 

III. und 3. V. sind stark ver¬ 
schieden. Pulsfrequenz steigt 
am 19. IV. sehr stark: Starke 
Nervosität. 

VII. Normale Reaktion. 
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Nr. V, VI, VII schieden sehr bald vom eigentlichen Training aus 
und haben nur leichtere Ubungsfabrten gemacht. Sie wurden (s. Kurve) 
am 29. März vor der Fahrt, am 19. April nach der Fahrt, am 3. Mai 
wieder vor her untersucht. Die so gewonnenen Kurven erscheinen nicht 
uncharakteristisch. Bei VI zeigen die beiden Werte vor der Fahrt 
einen Unterschied, der doch zu groß ist, um durch Versuchsfehler ganz 
erklärt werden zu können. Ferner zeigt die unter Frequenzberücksichtigung 
modifizierte Kurve bei der Messung nach der Fahrt (Mitte der Kurve) 
eine für die nicht übermäßige Anstrengung ganz auffallende Höhe. 
Beides dürfte seine Ursache in der erwähnten ausgesprochen nervösen 
Konstitution des jungen Mannes haben. Infolge hiervon kommt es schon 
unter normalen Verhältnissen zu leichten Schwankungen, und schon bei 
geringen Anstrengungen spornen die sehr lebhaft empfundenen Reize 
die Kreislauforgane gleich zu überreichlicher Tätigkeit an. 

Bei VII scheinen ungefähr normale Verhältnisse vorzuliegen. Hin¬ 
gegen finden wir bei V zwar eine vollkommene Gleichheit der beiden 
Werte vor der Fahrt, dagegen ein beträchtliches Absinken des Wertes 
Dich der Fahrt (Mitte der Kurve). Es ist sehr naheliegend, dies mit 
den Schädigungen in Zusammenhang zu bringen, welche die Diphtherie¬ 
toxine hier offenbar dem Herzmuskel zugefügt haben, und die sich zu¬ 
nächst lediglich in der Irregularität geäußert hatten. Schwerere sub¬ 
jektive Erscheinungen zeigten sich bei keinem; der Tonus zeigte nur bei 
VI eine geringe Steigerung von 5—8 mm Hg. (Bei V und VI wurde 
der Urin untersucht, für Nephritis bot sich jedoch keinerlei Anhalts¬ 
punkt.) 

Wesentlich mehr ist aus den Kurven von T, II, III, IV zu ersehen. 
In denselben bedeutet der horizontale Strich in den beiden ersten Spalten 
nur eine Untersuchung. In den späteren Spalten sind in der Regel 
zwei Untersuchungen verzeichnet, je durch einen Punkt, und die Zeit 
die dazwischen liegt entspricht jedesmal einer Ruderfahrt. Die „Normal¬ 
werte 44 vom 29. März und 19. April zeigen ziemliche Schwankungen, 
wie sie teils durch technische Fehler, teils aber durch äußere Umstände 
zu erklären sind, wie sie bei Männern, die im Beruf tüchtig körperlich 
zu arbeiten (I, III, IV) und zum Bootshaus einen beträchtlichen Weg 
zurückzulegen haben, leicht bestehen können, und die anamnestisch nicht 
so genau präzisiert werden können. Auch herrschten an den verschiedenen 
Tagen verschiedene Temperaturen, insbesondere am 29. März war ein 
sehr frischer Morgen. Bei IV dürfte auch Labilität der Vasomotoren 
im Spiel sein. Weiterhin zeigen die Werte vor den Fahrten, vom 
3. Mai, 24. Mai, 7. Juni, 10. Juni, die also denen vom 29. März und 
19. April entsprechen, bei II eine ziemliche Konstanz, bei I, III, IV 
am 24. Mai eine beträchtliche Erhöhung. Dieselbe ist sehr wohl zu er¬ 
klären; die Betreffenden hatten nämlich an diesem Tag, als ich zur 
Messung kam, bereits eine Fahrt hinter sich, die ungefähr der halben 
sonst üblichen Strecke entsprach! Am 7. Juni hat I ebenfalls einen 
erhöhten Anfangswert, wohl durch anstrengende Arbeit tagsüber zu er¬ 
klären. Die vom 7. Juni sind nebenbei die einzigen Messungen, die 
abends stattfanden, alle übrigen wurden früh morgens vorgenommen. In 
geringerem Maß ist eine Erhöhung des Anfangswertes vom 7. Juni auch 
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bei IV und II zu konstatieren; auch sie haben körperlich anstrengende 
Arbeit den Tag über geleistet. Für die Annahme, daß das Training 
im Verlaufe der Wochen den Normalwert wesentlich geändert hätte, scheint 
kein genügender Grund vorzuliegen. 

Nun zur Beurteilung der Kurven: Am 3. Mai zeigen sämtliche einen 
Aufstieg, mit Ausnahme von III. Am 24. Mai zeigt nur I einen Auf¬ 
stieg, alle anderen sinken, selbst unter Mitberechnung der Frequenz. Es 
wurde an diesem mehr als sonst gefahren, fast das Anderthalbfache der 
gewöhnlichen Strecke; außerdem kam noch etwas Besonderes hinzu. Die 
Teilnehmer mußten im Schweiß gebadet plötzlich ins kalte Wasser 
springen, um ihr Boot vor einer Kollision zu retten. Subjektive Be¬ 
schwerden stellten sich anschließend keine ein. Bermerkenswert war bei 
IV, weniger stark auch bei II, die Akrocyanose der Arme und leichtes 
Frieren, bei I ganz geringe lnäqualität des Pulses. 

Ganz im Gegensatz hierzu stehen die Ergebnisse vom 7. Juni. 
Obwohl früh morgens, war es schon drückend heiß, dabei die Luft sehr 
feucht. Die Fahrstrecke war di6 übliche, dagegen das Tempo noch mehr 
forciert als sonst; alle 4 Ruderer boten nach der Vollendung der Strecke 
das Bild sehr starker Erschöpfung, die Bewegungen waren langsam 
und schlaff; die Leute äußerten kaum etwas, die geschwollenen Ar¬ 
terien pulsierten mächtig, die Gesichter schienen etwas eingefallen und 
wie leicht verzerrt durch beginnende Mitbetätigung der Atmungs¬ 
hilfsmuskulatur im Gesicht, die Mund- und Nasenöffnung erweitert, 
die Stimmung war wie gereizt. Alle gaben an, sie seien äußerst er¬ 
schöpft. Mit Ausnahme von IV zeigt jedoch die Kurve überall einen 
Anstieg. 

Die Kurve vom 10. Juni abends zeigt etwas Besonderes bei I in¬ 
sofern, als sie in toto ziemlich hoch liegt, vermutlich aus früher an¬ 
geführten Gründen. Der Anstieg selbst ist gering. Es wurde an diesem 
Abend nicht die ganze Strecke gefahren, sondern mehr geübt und kleinere 
Strecken im Renntempo zurückgelegt. Bei II ist kaum eine Veränderung 
eingetreten, von der Frequenzsteigerung abgesehen, bei IV sinkt, wie 
meistens, auch diesmal die Kurve, wenn auch nur minimal. Besonderes 
Interesse verdient aber III. Bei ihm fanden an dem Tag 3 Messungen 
statt, die erste gleich nach seiner Ankunft ira Bootshaus. Hierauf be¬ 
tätigte sich der Ruderer an einer Pumpe, die Wasser aus dem Fluß ins 
Bootshaus schafft, und nicht eben leicht zu bedienen ist. Er machte 
genau 1000 Pumpbewegungen, mit jedem Arm 500. Nun wurde er 
wieder gemessen, und der Wert war beträchtlich gestiegen. Bald darauf 
fand die Fahrt statt, und die dritte Messung ergab nun einen niederen 
Wert. Auch zeigten die Arme jetzt einen mäßigen Tremor und der Pul« 
geringe lnäqualität. 

Die Leute des Viererbootes haben inzwischen eine Regatta mit* 
gemacht, und haben unter sehr bedeutenden Konkurrenten die zweite 
Stelle einnehmen können. Irgeud etwas Ernsthaftes ist bei keinem der 
Teilnehmer vorgekommen. 

Trotzdem bin ich geneigt, entsprechend wie bei den Läufern, an¬ 
zunehmen, daß auf Grund der sphygmobolometrischen Ergebnisse bei 
I der kardiovaskuläre Apparat am besten funktioniert, nächstdem bei Ifl 
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und II, am relativ schlechtesten bei IV. "Welcherart die Minderwertigkeit 
ist, möchte ich wieder nicht entscheiden; möglich, daß eine vasomotorische 
Komponente auch eine Rolle dabei spielt. 

Die nach der Frequenz modifizierten Kurven scheinen nicht viel 
Besonderes zu besagen. 

Irgendwelche beträchtliche Tonusschwankungen vermochte ich nicht 
festzustellen. 

Die Gewichte der 4 Trainierten, in Pfund ausgedrückt, waren 
folgende: 



17. April 

7. Mai 

20. Mai 

30. Mai 

5. Juni 

I. 

152 

149 

147 

145 

145 

II. 

122 

120 

119 

119 

118,5 

III. 

167 

165 

164 

162 

162 

IV. 

150 

149 

148 

150 

150 


Da der Alkohol zweifellos, in genügendem Maß genossen, anch 
Herz- und Gefäß Wirkungen hat, benützte ich eine Gelegenheit, um 
vier Studenten vor und nach einer sehr ausgiebigen Zecherei zu 
untersuchen. Die hierbei konsumierten Alkoholmengen waren 
derart, daß ich die zweite Messung ohne Beihilfe eines Dritten 
und Vierten hätte garnicht ausführen können, und daß die Unter¬ 
suchten anderntags bestimmt glaubten, nur einmal gemessen worden 
zu sein, und meine gegenteilige Versicherung unumstößlich als 
Spott ansahen. Da die Resultate ziemliche Gleichmäßigkeit zeigen, 
stehen sie doch wohl in ursächlichem Zusammenhang mit dem 
exorbitanten Alkoholgenuß (ca. 2—3 Liter Maibowle pro Kopf). 


I. 

Vorher 

6,87 

qcm, 

Puls 

104; 

nachher 

6,42 

qcm, 

Puls 

120 

II. 

r 

7,49 

n 

ft 

84; 

ft 

6,87 

rt 

ft 

96 

III. 

n 

8,77 


ft 

84; 


6,42 

tt 

ft 

96 

IV. 

r 

10,5 

rt 

ft 

84; 

ft 

9,16 

V) 

n 

130 


Es ist überall eine Verkleinerung des zweiten Wertes 
zu konstatieren; vielleicht bildet sie einen Ausgleich gegenüber 
der durch das Alkoholgift ausgelösten an und für sich unzweck¬ 
mäßigen Frequenzsteigerung. 

Nur kurz sei bemerkt, daß ich in einigen Fällen verschiedene 
Stunden nach starkem Kaffee-, Tee- und Nikotingenuß, ebenso 
auch manchmal nach mäßigem oder mittelstarkem Alkoholgenuß 
beträchtliche Steigerung der bolometrischen Werte fand. 

Eindeutiger und klarer erscheinen die Kurven von patho¬ 
logischen Fällen, die ich in einem größeren Krankenhaus zu 
untersuchen Gelegenheit hatte. 

Zuerst will ich auf ttie' einfachsten’ * und typischsten eingehen: 
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Frau G., 47jähr., 44 kg schwer. Klinische Diagnose: Aorten- 
insufficienz und -stenose, dekompensiert. Ödeme, Cyanose, Albumen 
positiv, vereinzelte Zylinder. 

Behandlung: Zunächst nur Buhe. Dann 11.—14. Februar 2 mal täg¬ 
lich 0,05 Digitalis in Pillen und 2 mal 0,5 Diuretin. 15.—17. Februar 
5 Tropfen Strophantus täglich. 20.— 23. Februar ebenso. Daneben 
15.— 24. Februar 3 mal täglich 15 Tropfen Yalerianatinktur. 

Das Emporsteigen der 
Kurve unter der Digitalis¬ 
wirkung ist überaus deutlich, 
während die kleineren Strophantus- 
dosen und die Yalerianatinktur keinen 
so deutlichen Effekt zeigen. Es 
sei gleich hier betont, daß dieser 
Anstieg der Kurve keineswegs ein 
bloßer Ausdruck der Tonussteigerung 
sein kann. Zum Teil mag diese 
sicher mitwirken; daß bei erhöhtem 
Druck die Arbeitsleistung steigt, 
sofern alle übrigen Verhältnisse 
gleich bleiben, ist klar. Es kann 
aber auch der Druck steigen, und da¬ 
bei andere Qualitäten des Pulses, wei 
Volumen oder Stromgeschwindigkeit, 
abnehmen, so sehr, daß die Druck¬ 
steigerung dadurch nicht bloß aus¬ 
geglichen — dann bliebe der bolo- 
metrische Wert gleich —, sondern sogar überkompensiert wird, und ein 
Sinken des Wertes eintritt. Daß dies letztere in gewissem Umfang nicht 
ganz auszuschließen ist, zeigt der vorliegende Fall sehr deutlich. Es 
betrug nämlich der Tonus nach Riva Rocci gemessen am 10. Februar 
165, am 13. Februar 155, am 17. Februar 175, am 21. Februar 195 mm 
Hg! Am 24. Februar 155, am 27. Februar 155 mm Hg. Es fanden 
also starke Tonusschwankungen statt, wie es ja bei Digitalisdarreichung 
bekannt ist, aber ihr Maximum fällt keineswegs mit dem Höhepunkt der 
bolometrischen Kurve zusammen, sondern fällt auf einen Tag, da diese 
schon wieder einen Durchschnittswert erreicht hatte. 

Die Patientin verließ sehr früh, leidlich kompensiert, das Kranken¬ 
haus. 

Frau R., 41jähr., 60kg schwer. Klinische Diagnose: Nephritis 
chronica interstitialis. Herz stark dekompensiert, Ödeme, Cyanose. 
Tonus 275 mm Hg. Erhält vom 4. Juni ab 2 mal 0,5 Diuretin täglich, 
vom 6. Juni ab 2 mal 0,05 Digitalis. Sofort setzt ein gewaltiges Einpor- 
schnellen der Kurve ein bis zu ganz gewaltigen Werten. Die ganze 
Kurve liegt sehr hoch, natürlich infolge des mächtig gesteigerten Tonus. 
Auffallend rasch tritt wdeder ein Sinken ein, wahrscheinlich kein gutes 
Zeichen für das maximal dilatierte und hypertrophische Herz. Leider 
verließ die Patientin das Krankenhaus viel zu früh. Der Tonus hatte 
sich hier einf£ehnäße\i "parallel 'mit' d^i* bo ; c*metrischen Kurve gehalten, 


Kurve 5. 



Frau G. Aorteninsufficienz- und 
Stenose. Digitalis, Strophanthus und 
Valeriana. Digitaliswirkuug durchaus 
charakteristisch; energischer Anstieg. 
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sein Maximum fiel auch auf 8. Juni, doch war er auch da kaum 20 mm 
Hg höher als bisher, eine Differenz, die zur Erklärung des Anstiegs 
der bolometrischen Kurve nicht annähernd ausreichen würde. 


Kurve 6. Kurve 7. 



Frau R. Interstit. Nephritis. Herz- B. Lebercirrhose, maximale 

dekompensation. Gewaltiger Anstieg, Herzdekompensation: Trotz Digitalis 
aber rasches Sinken nach Digitalis, rasches Sinken der Kurve u. Exitus. 
Tonns hier annähernd parallel, aber Klinischer Verlauf ganz parallel der 
keineswegs zur Erklärung der Schwan- • Kurve, 

kungen genügend. 

B., 48jähr., 82 kg schwer. Klinische Diagnose: Hämochromatose, 
Cirrhosis hepatis. Maximal dekompensiertes Herz. Sehr starke Ödeme, 
Albumen -j-. 

Seit 14. Juni 3 mal 0,05 Digitalis täglich. Am 19. Juni hoch¬ 
gradiges Zunehmen von Ödemen und Cyanose. Trotz fortgesetzter 
Digitaliszufuhr starkes Sinken der Kurve. Tonus am 15. Juni 180, 
am 16. 170, am 17. 140, am 19. 170, am 20. 170 mm Hg. In der 
Nacht vom 20. auf 21. Juni plötzlicher Exitus. 

Frau H., 55 jähr., 63 kg. Klinische Diagnose: Nephritis inter- 
stitialis chron., Hypertrophie und Insufficienz des Herzens. Cyanose, 
Ödeme, mäßige Dyspnoe. Albumen -|-, Zylinder vorhanden. 

Die Kurve ist sehr instruktiv. Es wird am 28. April 0,05 Digitalis 
gegeben, von da ab 2 mal 0,05 täglich bis 7. Mai. Entsprechend sehen 
wir einen energischen Anstieg. Aber, sowie mit Digitalis ausgesetzt 
wird, sinkt die Kurve sofort wieder herunter, und gerät nach nochmaliger 
geringer Erhebung ziemlich tiefer herunter, als sie zu Anfang gewesen. 
Am 16. und 17. Mai wurde wieder eine, von da ab ununterbrochen 
2 Pillen ä 0,05 Digitalis gegeben. Bald zeigt sich auch wieder der 
Anstieg — derselbe reicht aber lange nicht mehr in die alte Höhe; 
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einige Tage vermag sich die Kurve so zu halten, dann aber erfolgt, 
trotz ganz gleich bleibender Medikation, ein beträchtlicher und fort¬ 
gesetzter Abstieg. Am 25. Mai wurde die Patientin morgens tot im 
Bett gefunden. Die Sektion bestätigte die klinische Diagnose; irgend¬ 
ein Grund für den plötzlichen Tod ließ sich nicht finden, Embolie oder 
ähnliches lag sicher nicht vor, man muß wohl ein plötzliches Versagen 
des in allen seinen Reserven aufs äußerste erschöpften Herzens annehmen. 
Es ist von Interesse, einige Notizen aus der Krankengeschichte zu be¬ 
rücksichtigen. Außer Digitalis wurde während der ganzen Behandlungs¬ 
dauer Diuretin gegeben. Am 7. Mai ist nun notiert, daß ausgezeichnete 
Diurese eingesetzt hat, und der Gesamtzustand sehr stark gebessert ist. 
Am 15. Mai heißt es: dauerndes Wohlbefinden, darf auch schon etwas 
aufstehen. 


Kurve 8. 


Kurve 9. 


April Mai 




Frau H. Typische Digitaliswirkung: zwei Er¬ 
hebungen, die zweite ziemlich schwächer, trotz 
gleicher Dosen Digitalis und klinisch recht gutem 
Befund! Senkung und plötzlicher Exitus! 


Frau B Lebercirrhose 
mit Herzdekompensation. 
Ziemlich typischer Anstieg 
nach Digitalis. 


16. Mai: Diurese ungenügend, daher wieder Digitalis neben Diuretin 
gegeben. Für die nächstfolgenden Tage bis zum Tod lautet es: Beste 
Diurese, nach wenigen Tagen Ödeme weg, Wohlgefühl, Patientin will 
heim. In der Tat sollte sie am 25. Mai entlassen werden. Wie man 
sieht, machte der Fall klinisch gar keinen ungünstigen Eindruck, Herz 
und Nieren schienen prompt zu reagieren, der ganze Verlauf schien aus¬ 
sichtsreich und der Besserung zugehend. Die sphygmobolometrisehe 
Kurve hätte hier vielleicht einen Fingerzeig nach anderer Richtung 
geben können. Betreffs des Tonus gilt dasselbe wie hei den früheren 
Fällen. Er schwankte, aber keineswegs konform mit unserer Kurve. 
Ganz zu Beginn betrug er 165 mm Hg, am 2. Mai über 200, dabei ist 
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die Kurve an diesem Tag noch ganz nieder; späterhin hält er sich 
auf 175—180, und beträgt noch am 25. Mai, dem Tage vor dem Tode, 
ebensoviel. 

Eine kurze, aber doch auch anschauliche Digitaliskurve bietet der 
Fall B. 

Es handelt sich um eine Lebercirrhose mit geringer Herzdekompen¬ 
sation. Patientin bekam bis 14. Mai 2 mal 0,05, von da ab 1 mal 0,05 
Digitalis täglich. Man sieht einen nicht sehr starken, aber doch deut¬ 
lichen Anstieg der Kurve mit anschließender mäßiger Senkung. Leider 
verließ die Patientin das Krankenhaus bereits am 19. Mai. Der Tonus 
zeigte auch wieder mäßige, für die Kurve uncharakteristische Schwan¬ 
kungen. 

Es folgen nun zwei Fälle ohne Digitalisbehandlung: 

Sch., 17jähr. Klinische Diagnose: Polyserositis, Ergüsse in allen 
Höhlen, besonders starker Ascites, allmählich auch Beinödeme. Keine 
Dyspnoe, keine Cyanose. Kein abnormer Herzbefund. 

Da ich mich vor der Untersuchung der Fälle, um sicher vorurteils¬ 
frei zu bleiben, absichtlich einer genaueren Untersuchung und Orien¬ 
tierung über den klinischen Befund enthielt, glaubte ich zunächst einen 
Herzfall vor mir zu haben; es stellte sich auch nach einigen Tagen eine 
geringe Erhebung der Kurve ein, die aber bald wieder verschwand, um 
einem dauernd gleichförmigen Verlauf Platz zu geben. Die in größeren 
Zeitabständen wiederholten Versuche ergaben ganz ähnliche Werte. In 
der Tat hatte der Patient nie Digitalis bekommen, hingegen dauernd 
Diuretin und Theocin. Das Ansteigen der Kurve war wohl lediglich 
durch die Bettruhe und die gesteigerte Diurese bedingt. Bemerkens¬ 
wert ist das sehr konstante weitere Verhalten der Kurve. Die Diurese 
zeigt in der Tat vom 20.—24. Mai eine beträchtliche Steigerung. 
Strenge Bettruhe, Gleichbleiben des Krankheitsprozesses, gleichmäßige 
äußere Verhältnisse im Krankenhaus sind jedenfalls hierbei maßgebend 
gewesen. 

W., 65jähr., 67 kg schwer. Klinische Diagnose: Carcinoma ven- 
triculi mit Lebermetastasen. Starke Cyanose, Ödeme, Ascites. An Me¬ 
dikamenten wurde während der ganzen Behandlungsdauer abwechselnd 
Theocin und Diuretin gegeben. In der Krankengeschichte ist die 
Diurese zuerst als recht gut angegeben, Ödeme und Atemnot gingen 
wesentlich zurück. Gegen Ende jedoch nimmt beides trotz Fortsetzung 
der bisherigen Medikation wieder zu, die Diurese läßt nach, auch tritt 
in den letzten Tagen mehrmals Erbrechen nach der Mahlzeit auf. Auf 
seinen Wunsch hin mußte der Patient entlassen werden. Aus seinen 
eigenen Äußerungen konnte ich sicher entnehmen, daß der Patient, trotz 
einer anfänglichen Besserung, im ganzen einen Kückgang seines Zu¬ 
standes empfand. Die Kurve ist offenbar nicht sehr charakteristisch und 
zeigt auffallend starke Schwankungen, für die ich im einzelnen keine 
besondere Erklärung zu geben vermag. Zum Teil war der Patient auf 
gewesen, was sicher sehr viel ausmachen kann. — Wesentlich aber ist, 
daß die Kurve in ihrem Gesamtverlauf eine Abwärtsbewegung aufweist, 
bo daß man annehmen kann, daß dies durch die Abnahme des All- 
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gemeinzustandes und damit auch der Kreislaulkräfte verursacht ist. Der 
Tonus ist wieder sehr wechselnd; er war im Beginn 150 mm Hg, be¬ 
trug am 4. Mai 180, am 5. Mai 165, später, bis zur letzten Unter¬ 
suchung 170—175. 


Kurve 10. Kurve 11. 



Frau Sch. Polyserositis. Bett- W. (Carcinoma ventriculi). Nicht eindeutig 
ruhe, Diuretika, Milchdiät: Kräf- charakteristisch! Unsicher erklärte, starke 
tige Erholung, sodann sehr schöne Einzelschwankungen. Aber deutliche Gesamt- 
Konstanz, infolge Konstanz aller tendenz abwärts. Letzteres dem klinischen Be- 

äußeren Verhältnisse. fund entsprechend. Erhielt dauernd Diuretika. 

Viel schöner präsentiert sieh wieder die Kurve von Frau Sch., die 
ich während einer Zeit von über 1 2 Wochen untersuchen konnte. Klinische 
Diagnose: Nephritis interstitialis chronica, Herzdekompensation. Ziem¬ 
liche Beinödeme, mäßige Cyanose und Dyspnoe. Albumen Granulierte 
und hyaline Zylinder. Gewicht 65 kg. Diuretin und Theocin wurden, 
wenige Tage ausgenommen (23. —, 25. und 26. April), von Anfang der 
Behandlung bis 29. Mai, dann wieder von 4. — 24. Juni gegeben. 

Digitalis wurde verabreicht zuerst in Form von Pillen ä 0,05 Digi- 
talisblätter, vom 7. — 22. April 4 Pillen täglich. Man sieht sofort eine 
umfangreiche Erhebung der Kurve mit bald folgendem Abfall, wie wir 
es nun schon öfters gefunden haben, doch folgt nach dieser ersten Kraft¬ 
anstrengung bald wieder der Ansatz zu einer erneuten solchen. Am 
23., 24., 25. April tritt Erbrechen auf, es werden bloß noch 2 Pillen 
gegeben, offenbar genügten sie aber nicht ganz, um das Herz auf dieser 
Höhe der Leistung zu halten, so bekam die Patientin vom 26. April 
bis 11. Mai 3 mal täglich 15 Tropfen Digalen per os. In langsamer, 
wie ruckweise erfolgender Aufwärtsbewegung erreicht hierdurch die Kurve 
wieder die Höhe der ersten Zacke, übertrifft sie sogar noch ein wenig, 
zeigt aber nach Aussetzung des Mittels sehr bald wieder eine, wenn 
auch nicht sehr starke Tendenz nach abwärts ; die Nachwirkung der 
Digitalis ist also noch zu erkennen. Nachdem nun klinisch anfangs 
ziemliche Besserung eingetreten war, verschlimmerte sich der Zustand 
nach Weglassen der Herzmittel wohl rasch wieder, so daß am 22. Mai 
eine Venaesectio nötig wurde. Vom 21. Mai ab wurde außerdem jeden 
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zweiten Tag 0,0005 „Strophantin Böhringer“ intravenös injiziert, und 
zwar bis zum 3. April einschließlich; die Wirkung ist deutlich erkennbar, 
wenn auch lange nicht so stark wie bei Digitalis. Nach ca. 8 Tagen 
zeigt sich trotz fortgesetzter Einverleibung ein ziemliches Sinken, und 
dann wieder ein erneuter Anstieg. Vom 3. — 18. Juni wurde wieder 
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K. (Adipositas mit minimaler Herzdekompensation). Atypische Digitaliskurve. Starke EiuzelschwankuDgen, 
zu erklären durch unruhiges Temperament und verschieden starke vorhergegangene Muskelaktion. Alle Höhepunkte 
fallen anf Nacbmittagsnntersuchnngen, wenn der Patient immer außer Bett, z. T. im Freien gewesen war. 
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Digalen per os gegeben, 3 mal täglich 20 Tropfen, am 19. Juni 2 mal 
20 Tropfen, and am 20. and 21. Juni 1 mal 20 Tropfen. Wieder 
erfolgt ein energischer Anstieg, der zuletzt sogar beide frühere etwas 
übertrifft, dann sinkt die Kurve wieder in mäßigem Grade, hält sich 
noch auf ordentlicher Höhe während der verringerten Digitalisdarreichung, 
und zeigt dann weitere Abwärtstendenz. Am 20. Juni war wieder Er¬ 
brechen aufgetreten. Nach einem Tag Pause (22. Juni) wurde 3 Tage 
lang (23., 24., 25. Juni) 3 mal täglich l Tablette Digipan gegeben, und 
nunmehr, vom 26. Juni ab. 2 mal täglich 0,2 Coffein subkutan injiziert. 
Hs konnte jedoch hierdurch offenbar nur einem stärkeren Abfall der 
Kurve vorgebeugt werden, sehr stark ist die Wirkung auf das erschöpfte 
Herz nicht. Am 1. Juli morgens wird daher wieder mit intravenöser 
Strophantininjektion begonnen (0,0006 mg). Ein leichter Anstieg quittiert 
sofort den neuen Reiz. 

In m ehrfacher Wiederholung führt uns hier diebolo- 
metrische Kurve die Wirkung der Digitalis vor Augen, 
80 daß über den direkten Kausalzusammenhang kaum ein 
Zweifel sein kann. 

Der Tonus verhält sich wieder ganz ähnlich wie bei den früheren 
Digitalisfällen; er schwankt zwar, zum Teil nicht unerheblich, zwischen 140 
und 180 mm Hg, aber die Schwankungen gehen durchaus nicht der Kurve 
parallel. So betrug der Tonus am 8. April 180 mm Hg, also der höchste 
Wert, der während der 12 Wochen überhaupt gemessen wurde, sank 
hingegen am 11. April auf 175, am 14. und 16. April, den Höhe¬ 
punkten der Kurve, auf 155 und 165. Zwischen 20. und 25. April 
schwankte er zwischen 145 und 165, war am 30. April 165, am 2. Mai 
aber 180, obwohl hier die Kurve wieder im Sinken war. Weiterhin 
bewegte er sich bis 20. Juni zwischen 150 und 160, wobei wieder ge¬ 
rade der niederste Wert, 140, auf einen Höhepunkt der Kurve (25. Mai) 
entfiel. Erst in den letzten 10—12 Tagen stieg er wieder ab und zu 
bis 175 an. 

Die nach der Frequenz modifizierte Kurve zeigt wieder nicht viel 
Bemerkenswertes. Gegen Ende bewegt sie sich ganz gleichlaufend mit 
der Hauptkurve, d. h. die Pulsfrequenz betrug dauernd 72. 

Um eine kritische Beurteilung der sphygmobolometrisclien 
Leistungen zu ermöglichen, ist es jedoch nötig, auch Fälle mit¬ 
zuteilen, deren Kurven weniger typischen und eindeutigen Verlauf 
aufweisen. Ein Repräsentant dieser Art ist der folgende Fall: 

K., 51jähr., geringe Herzdekompensation durch Adipositas und 
früheren Potus. Leichte Ohnmachtsanfälle, Schwindel; leicht kurzatmig 
bei geringer Anstrengung, keine Ödeme, keine Cyanose. Gewicht 107 
bis 99 kg (Entfettung). Tonus 115—120. Patient bekam vom 4. bis 
7. Mai täglich 2 g Bromopium. Vom 4. Mai bis 24. Juni täglich 
20 Tropfen Dionin. Vom 11. Mai bis 24. Juni 2 mal Bromkali täglich. 
Wesentlichen Einfluß auf den Kreislauf dürften diese Medikamente kaum 
gehabt haben. Doch wurde ferner gegeben am 6. Mai 2 mal 0,05 Digi¬ 
talis, vom 7.—11. Mai 3 mal 0,05 Digitalis täglich, und von da ab 
während der ganzen Behandlungsdauer 1 mal täglich 0,05. Man sieht 
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aber au der Kurve nirgends einen typischen Anstieg, wie er sonst auf 
Digitalis immer gefolgt ist. Im Gegenteil, gleich in den ersten Tagen 
senkt sich die Kurve, um dann in ziemlich starker, anscheinend gesetz¬ 
loser Unregelmäßigkeit weiter zu verlaufen. Man muß annehmen, daß 
die Fingerhutblätter auf das Herz dieses Patienten keine wesentliche 
Wirkung entfaltet hat. Die Unregelmäßigkeiten sind zum großen Teil 
dadurch zu erklären, daß in den Fällen, wo ein höherer Wert gefunden 
wurde, mehr körperliche Bewegung vorhergegangen war. Der Patient 
hatte ein nervöses Temperament und zeigte sehr viel motorische Un¬ 
ruhe, selbst bei Bettruhe; ferner ist in Betracht zu ziehen, daß ein Teil 
der Messungen früh morgens, ein anderer Teil nachmittags oder gegen 
Abend vorgenommen wurde. Nachmittags war der Patient aber in der 
Regel schon außer Bett, vielfach auch im Freien gewesen. Das Maß 
der im einzelnen Falle geleisteten Muskelarbeit war daher kaum kon¬ 
trollierbar, sicher aber ein beträchtlich verschiedenes, insbesondere nach¬ 
mittags oft ein gesteigertes. Dazu würde recht gut stimmen, daß an 
allen den Tagen, an welchen die Kurve einen hohen Wert angibt, so 
am 22. Mai, am 8., 13. und 27. Juni, nachmittags untersucht worden war. 

Der Tonus hat während der ganzen Zeit unerheblich geschwankt, 
zwischen 115 und 123. Klinisch ist das Befinden des Patienten gut, 
die auf den Kreislauf weisenden Beschwerden sind fast gänzlich ge¬ 
schwunden, von Dekompensation kann keine Rede mehr sein, und die 
Behandlung erstreckt sich fast nur noch auf die Adipositas. 

IV. 

Um pathologische Verhältnisse beurteilen zu können, sollte 
man eigentlich die normalen schon genau kennen. In der Tat ist 
aber schon oft die Pathologie der Physiologie vorangegangen. So stößt 
man auch bei der Aufstellung von sphygmobolometrischen Normal- 
werten auf entschiedene Schwierigkeiten. Immerhin können wir 
ein paar kleine Reihen von Messungen mitteilen, die an denselben 
Personen im Lauf von 2— 5 Monaten gemacht wurden, 
freilich unter guten, gleichbleib enden äußeren Umständen, 
und die eine recht schöne Konstanz aufweisen. 

I. 39jähr., Gewicht 60 kg. Zeitraum 5 Monate: 10,8 gern — 
12,3 gern (tags zuvor reichlicher Biergenuß, Sonntag!), — 11,7 gern — 
11,16 gern — 11,6 gern — 11,6 gern. 

II. 26jähr., Gewicht 78 kg. Zeitraum 2 Monate: 8,4 gern — 
8,5 gern — 8,3 gern — 8,4 gern. 

III. 25 jähr., Gewicht 68 kg. Zeitraum 5 Monate ; 9,6 gern — 
9,2 gern — 9,8 gern — 8,9 gern — 9,2 gern. 

IV. 25jähr., Gewicht 60 kg. * Zeitraum 5 Monate: 6,8 gern — 
6,36 gern — 8,18 gern — 8,9 gern (vorhergehende Nacht nur 2 1 / 2 
Stunde geschlafen, lange Bahnfahrt!) — 6,2 gern. 

Wie man sieht, finden sich, abgesehen von den beiden wohl¬ 
motivierten Ausnahmen, keine erheblichen Schwankungen. 
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Andererseits aber finden sich dann selbst bei einer an Alter 
und Beschäftigungsart so gleichmäßigen Menschenklasse, wie Stu¬ 
denten, unter den einzelnen Individuen ganz beträchtliche Unter¬ 
schiede. Auf Grund von Messungen an 50 Studenten möchte 
ich die Grenzen des Normalen auf ca. 6 nach unten, auf 
ca. 13—14 nach oben festlegen. Es bestehen hier also Unter¬ 
schiede von über 10O°/ o ! Bei älteren und kräftigeren Personen steigen 
die Normalwerte bis auf 15, bei jüngeren und weiblichen sinken sie 
bis auf 5 und 4 1 /*; Kinder habe ich bisher keine untersucht. 

Wie sehr aber auch die Werte beim gleichen Individuum 
schwanken können, ohne daß irgend etwas Pathologisches erkennbar 
vorliegt, zeigten mir die Erfahrungen an 20 Studenten. Dieselben 
zeigten bei zwei im Laufe des Frühjahrs vorgenommenen Messungen 
ziemlich konstante Werte; dagegen fanden sich das dritte Mal, an 
einem extrem schwülen und drückend heißen Sommer¬ 
abend, bei 16 von den 20 Steigerungen um 1, 2, ja selbst 2,5 gern! 
Nicht nur mir, sondern auch den Untersuchten, fast durchweg 
Nichtmedizinern, fiel bei der Untersuchung die enorm strotzende 
Füllung der Armvenen auf, eine Erscheinung, die wohl im Zu¬ 
sammenhang mit der Ursache der Erhöhung unserer Werte stand. 
An die oben berührte Wirkung von Alkohol, Kaffee, Tee und 
Nikotin bei Gesunden sei hier nochmals kurz erinnert. 

Im folgenden möchte ich noch aus der beträchtlichen Anzahl 
von Einzelmessungen einiges anführen: 

Die höchsten Werte überhaupt fanden sich bei interstitiellen 
Nephritiden mit starker Hypertonie, ohne Zweifel infolge der letz¬ 
teren und der dabei auftretenden gewaltigen Herzhypertrophie. 

Frau Z., 63 jähr., Gewicht 46,5 kg. Tonus 230 mm Hg, 41,3 gern. 

Frau K., 67 jähr., Gewicht 49 kg, 3 Messungen in 8 tägigen Inter¬ 
vallen. Tonus 220 mm Hg, 22,05 gern; Tonus 225 mm Hg, 24,9 gern; 
Tonus 225 mm Hg, 24,8 gern. 

H., 51 jähr., 60 kg, 2 Messungen in 2 tägigem Intervall. Tonus 
205 mm Hg, 31,0 gern; Tonus 215 mm Hg, 28,8 gern. 

M., 60jähr., 55 kg, 3 Messungen in mehrtägigen Intervallen, Tonus 
205 mm Hg, 26,5 gern; Tonus 145 mm Hg! 24,75 gern; Tonus 195 mm 
Hg, 23,5 gern! 

K., 59 jähr., 81 kg., arteriosklerot. Schrumpfniere. Tonus 195 mm 
Hg, 18,2 gern. 

R., 58jähr., 58 kg, Tonus 200 mm Hg; 20,7 gern. 

Demgegenüber fanden sich die allerniedrigsten Werte bei 
äußerst dekompensierten Herzkranken; es war in solchen Fällen 
mehrmals überhaupt gänzlich unmöglich, einen bolometrischen Wert 
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zu gewinnen, da der Petroleumindex statt eines Ansschlags nur 
ein unregelmäßiges, nicht meßbares Zittern aufwies. 

Nächst den chronisch interstitiellen Nephritiden erreichen 
Fälle von Arteriensklerose, zumal natürlich, wenn mit arterio¬ 
sklerotischer Schrumpfniere verbunden, die höchsten Zahlen. 

Daß jedoch auch starke Hypertonie bestehen kann, ohne daß be¬ 
sonders große bolometriscbe Resultate auftreten, zeigen folgende Fälle: 

T. , 47jähr., 64 kg, TJnfallDeurotiker. Tonus 180 mm Hg, 9,0 gern. 

U. , 71jähr., 61,5 kg, Arteriosklerose und arteriosklerot. Schrumpf- 
niere. Tonus 195 mm Hg, 10,08 gern. 

W., 60jähr. 110 kg! Tonus 175 mm Hg, 11,12 gern. Alle drei 
zeigten keine Hypertrophie des Herzens! 

Anschließend seien noch einige Fälle mit verschiedenen Aftek- 
tionen des Kreislaufsystems angeführt: 

W., 28 jähr., Aorteninsufficienz, gering dekompensiert. Tonus 122 mm 
Hg. Am 31. März 16,1 gern, am 1. April 16,8 gern. 

M., 30 jähr., 63 kg., Aorteninsufficienz -}- Stenose, ganz leicht de¬ 
kompensiert. Tonus 125 mm Hg, 8,4 gern. 

5., 34jähr., 63 kg, Mitralinsufficienz, Stauungsalbumin. Tonus 
130 mm Hg, 14,0 gern. 

F., 22jähr., 65 kg, ganz leichte, beginnende Aorteninsufficienz. 
Tonus 130 mm Hg, 11,0 gern. 

W., 50jähr., 65 kg., Asthmoide Zustände. Herz 1 Querfinger 
nach links dilatiert, nicht dekompensiert. Tonus 135 mm Hg, 7,6 gern. 

A., 60jähr., 63 kg, dekompenaierte Mitralstenose, Arteriosklerose, 
Cyanose, Dyspnoe. Tonus 150 mm Hg, 5,5 gern. 

K., 38 jähr., 68 kg, leicht dekompenaierte Mitralinsufficienz. Tonus 
120 mm Hg. Am 4. März 11,6 gern; am 8. März 11,2 gern. 

R., 30 jähr., 54 kg, dekompenaierte Mitralstenose, Cyanose, Ödeme. 
Tonus 115 mm Hg; 11,2 gern. 

8., 60 jähr., 65 kg, mäßige Arteriosklerose. Tonus 135 mm Hg, 
14,46 gern. 

Es läßt sich vorerst noch nicht allzuviel feststellen aus dem 
Vorstehenden, wenn man vage Schlüsse vermeiden will. Hypertonie, 
Aorteninsufficienz steigert natürlich die Werte, Aortenstenose vermin¬ 
dert sie, Mitralfehler scheinen nichts Charakteristisches zu besitzen. 

Noch viele und systematische Versuche mit dem Sphygmobolo- 
meter sind nötig, wenn man dasselbe ganz zuverlässig anwenden 
uud die Resultate immer richtig beurteilen lernen will. Man weiß, 
welch zahllose Momente ganz physiologischerw r eise Tonus und Fre¬ 
quenz des Pulses verändern — warum sollte dasselbe nicht auch 
bei den vom Sphygmobolometer gemessenen Qualitäten der Fall 
sein. Stößt man daher auf Resultate, die man nicht gleich zu 
erklären vermag, so sind dieselben sicher weniger die Folge tech- 
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Bischer Fehler, als der wirklichen Empfindlichkeit des 
Instrumentes, das eben Veränderungen nachweist, auf 
die wir nicht gefaßt sind, weil wir sie bisher nicht 
beobachten konnten. Stellen wir sie mit dem Sphygnoobolo- 
meter regelmäßig fest, so wird auch die Ursache nicht mehr lange 
im Verborgenen bleiben. 

Zum Schlüsse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem hoch¬ 
verehrten Chef, Herrn Professor Dr. N ägel i, meinen verbindlichsten 
Dank auszusprechen für die gütige Unterstützung bei meiner ganzen 
Arbeit. 

Zusammenfassung. 

Die- Bolometerwerte schwanken bei völlig Gesunden individuell 
sehr erheblich, und es können Werte zwischen ca. 6 und 13—14 gern 
festgestellt werden. 

Der individuelle Wert wird aber in bemerkenswerter Konstanz 
monatelang beibehalten. 

Indessen vermögen schon alltägliche physiologische Momente 
nicht unerhebliche Schwankungen herbeizuführen, die selbst dann 
in charakteristischer Weise mit dem Bolometer zum Ausdruck 
kommen, wenn andere Methoden keine Abweichungen verzeichnen. 
Deshalb vertieft und verfeinert die sphygmobolometrische Ana¬ 
lyse erheblich unsere Kenntnisse über physiologische, aber auch 
über pathologische Veränderungen. Von Wert ist ganz besonders 
das Verfolgen der Werte über längere Zeit auf einer Kurve. 

Bei physiologischen Anstrengungen (Dauerlauf, Rudern) sehen 
wir mäßigen Anstieg bei guter Arbeitsleistung, starken Anstieg 
bei großer Anstrengung, Abfall beim Versagen der Kräfte, Nach 
Genuß von Alkohol, Tee, Nikotin zeigen sich ähnliche Änderungen. 
In der Pathologie erhalten wir wichtige Ergebnisse über die Leistung 
des kardiovaskulären Apparates. Erfolgreiche Digitalistherapie er¬ 
gibt Erhöhung des Sphygmobolometerwertes, Abnahme bedeutet Nach¬ 
lassen der therapeutischen W irkung. Für die Prognose können 
wertvolle Anhaltspunkte selbst dann gewonnen werden, wenn andere 
Methoden keine deutliche Änderung verzeichnen. 

Literatur. 

Sahli, Deutsche ined. Wochensehr. 1907. — Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912, 

107, ebenda 1913, 112. — Zeitsehr. f. klin. Med. 72 H. 1—2 und 74 H. 3—4. 

Korr, f Schw. Arzte 1911 p. o(>2. 

Ligowetzki, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 109. 

Christen, Zeitschr f. klin. Med. 71 — Münchener ined. Wochenschr. 1911 und 

1912; — Verhandl. d. Kongr f. inn. Med. 1911. 

♦Sahli u. Christen, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 73 u. 74:— Deutsches Arch. i. 

klin. Med. 109, 110 und 112. 
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Die Füllung des Pulses und das PulsYolumen. 

Von 

Dr. med. n. phil. Th. Christen, 

Priv.-Doz. in Bern. 


Eine grundlegend wichtige Forderung für jegliche Arbeit in 
der exakten Wissenschaft ist die, daß alle Größen, die gemessen 
werden sollen, und alle Begriffe, über die man diskutieren will, 
vorerst unzweideutig definiert werden. Und wenn in physio¬ 
logischen und namentlich in klinischen Diskussionen die wissen¬ 
schaftlichen Gegner oft aneinander vorbeigeredet haben, so lag der 
Grund meist darin, daß den verschiedenen Auffassungen ganz ver¬ 
schiedene — mitunter auch ungenügende oder gar keine — Defini¬ 
tionen zugrunde lagen. 

Und wenn heute noch über die Bedeutung klinischer Messungen 
am Pulse Meinungsdifferenzen bestehen, so rührt dies zum Teil 
daher, daß die beiden in der Überschrift genannten Diuge un¬ 
genügend definiert und auseinander gehalten wurden. 

Das Pulsvolumen ist ein physiologischer Begriff. Ich 
befinde mich wohl in Übereinstimmung mit allen Physiologen, 
wenn ich seine Definition so fasse: 

Das Pulsvolumen ist diejenige Blutmenge, die 
während einer Pulsperiode einen gegebenen Arterien- 
querschnitt peripherwärts oder den entsprechenden 
Venenquerschnitt zentralwärts durchläuft. Unter 
r Arterienqnerschnitt“ bzw. „Venenquerschnitt“ mag man sich die 
Gesamtheit aller Arterienquerschnitte bzw. aller Venenquerschnitte 
auf dem Querschnitt einer Extremität vorstellen. 

Das so definierte Pulsvolumen kann der Physiologe mit der 
Ludwig’schen Stromuhr, der Kliniker aber bis heute gar nicht 
messen. 

Weil der Kliniker aber dennoch mit großem Vorteil aus seinen 

Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 8 
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Pulsbeobachtungen eine bestimmte Volumgröße ableiten kann, die 
ihm wertvollen Aufschluß über die Blutzirkulation gibt, so wurde 
der klinische Begriff der Füllung des Pulses eingeführt 
und von mir so definiert: 

Die Füllung des Pulses in einem gegebenen be¬ 
grenzten Arterienstück ist der Volumunterschied 
zwischen dem diastolischen Minimum unddem systo¬ 
lischen Maximum. 

Das so definierte Volumen x ) ist klinisch meßbar. Die erste 
Messung geschah 1910 nach dem Energometerprinzip 1 2 ), welches 
auf folgendem Satze beruht: 

Zwei inkompressible Volumina sind gleich, wenn 
sie, in den gleichen geschlossenen Gasraum gebracht, 
dessen Druck um den gleichen Betrag erhöhen, un¬ 
abhängig davon, ob die Begrenzung des Gasraumes 
starr sei oder elastisch. 

Da ich auf diesen Satz später nochmals Bezug nehmen muß, 
will ich ihn kurz den „Volumsatz“ nennen. 

Eine andere Methode zur Bestimmung dieses Volumens hat 
1914 Sahli veröffentlicht 3 ). Sie beruht darauf, daß das pneu¬ 
matische System, worauf der Puls wirkt, durch ein enges Ver¬ 
bindungsstück mit einem großen, starr begrenzten Volumen in Ver¬ 
bindung gesetzt wird. In diesem Verbindungsstück bewegt sich 
unter der Wirkung des Pulses ein kleiner Flüssigkeitsindex hin 
und her. Beträgt das kleine Luftvolumen n °/ 0 des großen, so ist 
der Ausschlag des Flüssigkeitsindex um n °/ 0 kleiner als die Füllung 
des Pulses. Man kann nun selbstverständlich das Verhältnis n so 
klein wählen, daß der Fehler von n°/ 0 unter die Grenze der Be¬ 
obachtungsfehler fällt, und deshalb vernachlässigt werden darf. 
Würde man (was Sahli bisher nicht getan zu haben scheint) 
diese Methode auf den Oberarm anwenden, wo das Manschetten¬ 
volumen etwa 100 ccm beträgt, so müßte man, um einen Fehler 
von weniger als 5°/„ zu haben, ein blindes Volumen von 2 Litern 
anfügen. 

1) Über die Beziehungen zwischen der kleinen physiologischen und der 
groben klinischen Füllung vergleiche meine Monographie „Die dynamische Puls- 
untersuehnng“ (Vogels Verlag) p. 62 n. 63. 

2) Christen, Neue Wege in der Pulsdiagnostik, Zeitsehr. f. klin. Med. 
Bd. 71 H. 5 u. 6. 

3) Sahli, Über die Volnmmessung des menschlichen Radialpulses. Deutsche* 
Arch. f. klin. Med. 115 H. 1 u. 2. 
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Die Idee dieser Messung ist sehr hübsch und sie freut mich 
persönlich besonders deshalb, weil ihr Erfinder damit meine seit 
langem aufgestellte Forderung anerkennt, daß die 
dynamischen Messungen am Pulse nicht von dem kompres- 
sibeln Luftvolumen des pneumatischen Apparates, sondern von 
dem inkompressibeln Blutvolumen der Füllung ausgehen müssen, 
wenn sich nicht unnötige Komplikationen und Fehlerquellen ein¬ 
schleichen sollen. 

Immerhin sollte für dieses Instrument noch der Beweis er¬ 
bracht werden, daß die Wandschicht, die sich bei all diesen Luft¬ 
manometern mit flüssigem Index findet, vernachlässigt werden darf. 
Dabei ist zu beachten, daß dieser Fehler um so mehr ins Gewicht 
fallt, je enger das graduierte Rohr ist, also an der Radialis weit 
mehr zu fürchten ist als am Oberarm oder am Unterschenkel. Es 
war dieses Bedenken, das mich veranlaßt hat, meine eigenen Ver- 
snche 1 2 3 ) mit Luftmanometern nicht weiter zu verfolgen. 

So sehr ich es begrüße, daß Sahli die von mir schon 1910 
geforderte Messung des inkompressibeln Volumens der Füllung nun 
selbst als Grundlage der dynamischen Pulsuntersuchung anerkennt, 
so sehr muß ich andererseits bedauern, daß. er auch in seiner 
neuesten diesbezüglichen Abhandlung darauf beharrt, das Energo- 
meterprinzip als verfehlt zu erklären ’). Er hatte dies zwar schon 
in einer vorausgegangenen Arbeit 8 ) getan, aber ich habe damals 
auf Fortsetzung der Polemik verzichtet in der Voraussetzung, an¬ 
nehmen zu dürfen, daß mein damals unter der Presse befindliches 
Buch 4 * ) jede wünschbare Klarheit schaffen würde. 


1) Vgl. Christen, Daslogarithmische Differentialmanometer usw. Deutsche 
med. Wochenschr. 1911 Nr. 14. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 115 H. 1 u.2 p. 140, Fußnote: „Christen 
legt diese nämliche Formel (seil. Energie = Füllung mal Manschettendruck, 
Christen) seiuer Energometrie zugrunde. Jedoch ist die hier beschriebene Methode 
von der Energometrie fundamental verschieden, weil sie das Pulsvolumen direkt 
mißt, während dasselbe bei der Christen’schen Energometrie mittels einer 
Eichungsspritze ermittelt wird, ein Verfahren, welches das eigentliche Wesen 
der Energometrie ausmacht, nnd welchem Christen besondere Vorteile nachrtihmt, 
während ich in meinen früheren Arbeiten, besonders in der letzten (Arch. f. klin. 
Med. Bd. 112, 1913) gezeigt habe, daß es große und prinzipielle Fehler 
bedingt.“ (Sperrung von mir. Christen.) 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 112 H. 1 u. 2 p. 155: „4. Die Christen- 
sehe Energometrie ist ein prinzipiell fehlerhaftes Verfahren, eine Verschlechte- 
ning der Sphygmobolometrie“. 

4) Christen, Die dynamische Pulsuntersuchung. Vogels Verlag. 

8 * 
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Es ist mir gewiß peinlich, einem auf vielen Gebieten so ver¬ 
dienstvollen Forscher, wie Prof. Sahli, fortgesetzt öffentlich wider¬ 
sprechen zu müssen. Wenn aber mein Gegner seinen Vernichtungs¬ 
krieg konsequent fortsetzt, so wäre ein weiteres Schweigen meiner¬ 
seits gleichbedeutend mit einer Bankerotterklärung. 

Ich bin somit gezwungen, die angebliche Widerlegung meiner 
Auffassung, auf die mein Gegner sich wiederholt beruft, nun meiner¬ 
seits in das richtige Licht zu setzen. Dabei glaubte ich aller¬ 
dings verlangen zu dürfen, daß derjenige, welcher meine Beweise 
widerlegen will, auch von meinen Definitionen ausgehe, es sei denn, 
daß er vermöchte sie als falsch oder ungenügend hinzustellen. 
Ferner bitte ich zu beachten, daß ich das Energometerprinzip auf 
den eingangs erwähnten „Volumsatz“ aufgebaut habe. Eine Wider¬ 
legung meiner Entwicklung muß also nachweisen, daß der „Volum¬ 
satz“ entweder falsch oder auf das Energometer nicht anwend¬ 
bar ist. 

Es muß hier festgestellt werden, daß von seiten 
meines Gegners von alledem nichts auch nur versucht 
worden ist. 

Ein direkter Beweis für die Brauchbarkeit meines Systems 
der dynamischen Pulsuntersuchung ergibt sich aus Folgendem: 
Mein Gegner hat in seiner ersten Polemik geschrieben 1 ): „Meine 
Methode stützt sich auf eine sehr große Zahl von Experimenten, 
die ich seit dem Jahre 1907 ausgeführt habe, und ist bis auf das 
kleinste Detail ausgearbeitet, während die Christen’sche Methode 
wesentlich nach theoretischen Erwägungen, offenbar ohne genügende 
praktische Erprobung mitgeteilt wird. Denn ich werde zeigen, daß 
diese theoretischen Erwägungeu sich für die Praxis als unzuläng¬ 
lich erweisen, so daß, wenn die Christen’sche Methode erst einmal 
in ausgedehnter Weise praktisch geprüft werden wird, die „Tücke 
des Objektes“ noch manchen Strich durch die am grünen Tisch 
ausgeführte Rechnung machen wird.“ 

Seither hat aber die „Tücke des Objektes“ dazu geführt, daß 
mein Gegner die ganze „sehr große Zahl von Experimenten“ nach¬ 
träglich kassieren mußte und nun bereits das fünfte, immer wieder 
verbesserte Modell seines Sphygmobolometers auf den Markt ge¬ 
bracht hat, während das Energometer heute noch seine ursprüng¬ 
liche Gestalt von 1910 aufweist und alle meine Voraussagen in 
jeder Beziehung bestätigt worden sind durch die sehr schönen und 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 72 H. 2 u. 4 p. 218. 
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sorgfältigen Arbeiten, die unter Friedrich v. Müller 1 ) (Med. 
Klinik München), v. Bergmann 2 ) (Med. Abteilung am Kranken¬ 
haus Altona) und Guggisberg 8 ) (gyn. Klinik Bern) entstanden 
sind, sowie durch die zahlreichen und sehr instruktiven Beobach¬ 
tungen von Schrumpf 4 ). 

Der Fehlschluß in der Beweisführung meines Gegners, die mich 
angeblich widerlegt, ist nur dadurch etwas verdeckt, daß die Argu¬ 
mente unvermerkt von einem Modell des Sphygraobolometers auf 
ein anderes überspringen. Es ist deshalb durchaus notwendig, die 
verschiedenen Modelle kurz Revue passieren zu lassen, wobei 
nur die zur Unterscheidung wichtigen Charakteristica aufgeführt 
werden. 

Modell Nr. 1 hat eine Oberarmmanschette und ein frei schwingendes 
Quecksilbermanometer, verbanden mit Schreibvorrichtung. 

Modell Nr. 2 bat eine Oberarmmanschette, ein stark gedämpftes 
Quecksilbermanometer und in Verbindung damit ein Luftmanometer, das 
dank der Kleinheit seines Flüssigkeitsindexes als praktisch trägheitsfrei 
gelten kann. 

Modell Nr. 3 ist ein Jaquet’scher Sphygmograph, aus dessen 
Federkraft und linearer Verschiebung in der Richtung dieser Kraft ein 
Energiewert abgeleitet wird. 

Modell Nr. 4 bat das gleiche Differentialmanometer wie Nr. 2, aber 
an Stelle der Oberarmmanschette eine Radialispelotte, und arbeitet mit 
konstanten Luftvolumen. 

Modell Nr. 5 hat eine Radialispelotte und an Stelle des bisher ver¬ 
wendeten Luftmanometers die auf p. 112 erwähnte Einrichtung zur Mes¬ 
sung der Fällung des Pulses. 

Die Fehler, welche ich an den Modellen 1 und 2 z. T. zum* 
voraus berechnet, z. T. experimentell (einmal sogar aus Sahli’s 
eigenen Zahlen 5 )) nachgewiesen habe, sind folgende: 


li Drouven, Untersuchungen mit dem Christen’schen Energometer. Deut¬ 
sches Arch. f. klin. Med. Bd. 112 H. 1 u. 2. — Dunkan, Untersuchungen mit 
dem Energometer nach Christen. Ebenda. 

2) Hapke, Kreislaufdiagnostik mit dem Energometer (Christen). Deutscher 
Kongreß f. inn. Med. Wiesbaden 1913. — Ders., Exper. u. klin. Untersuchungen 
über Kreislaufdiagnostik mit dem Energometer. Münchener med. Wochenschr. 
1913 Nr. 27. 

3) Bigler, Energometrische Untersuchungen an Schwangeren, Kreißenden 
und Wöchnerinnen. Erscheint demnächst in der Zeitschr. f. Geburtshilfe u. 
Gynäkologie, 

4) Schrumpf, Sphygmotonometrische und energometrische Studien im 
Hochgebirge. Deutsches Arch f. klin Med. Bd. 91 H. 3 u. 4. 

5) Christen, Neue Untersuchungen über Pnlsmechanik. Wiener med. 
W ochenschr. 1912 Nr. 15. 
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1. Der Interferenzfehler. Das ungedämpfte Quecksilber- 
manometer ist ein periodisches System und der Puls ist ebenfalls 
ein periodisches System. Die Kuppelung zweier periodisoher 
Systeme führt aber unweigerlich zu Interferenz. Und da die 
Periode des Manometers konstant, die Periode des Pulses aber in 
weiten Grenzen variabel ist, so mußten alle möglichen Inter¬ 
ferenzen Vorkommen, von relativ kleinen Störungen bis zur voll¬ 
kommenen Resonanz, so daß mit Fehlern von mehreren hundert 
Prozent zu rechnen war. 

2. Der Elastizitätsfehler. Das pneumatische System 
(Manchette + Manometer) ist nicht starr, sondern elastisch be¬ 
grenzt, weil die zwischen Manometer und Arterie liegenden Weich¬ 
teile sich mit zunehmendem Druck fortschreitend elastisch defor¬ 
mieren. Die vom Pulse entgegen dem Manschettendrucke geleistete 
Arbeit, A, wird also für zweierlei verbraucht, nämlich für Er¬ 
höhung des Druckes in der Manschettenluft, C, und für elastische 
Deformation der Weichteile, S, wobei nach dem Energiesatz gelten 
muß: 

A = C + S (1) 

Meine Methode der Energiemessung ist nun auf dem einfachen 
Satze begründet, daß die Größe A gleich ist dem Produkt aus 
der Füllung und dem Manschettendrucke. Ich habe außerdem 
Diagrammformulare konstruiert und in Zweifarbendruck heraus¬ 
gegeben *), mit deren Hilfe, ohne jegliche Rechnung, der gesuchte 
Energiewert ohne weiteres abgelesen werden kann, so daß selbst 
die kleine Mühe einer Multiplikation dahinfallt. 

Mein Gegner hat sich lange Zeit nicht entschließen können, 
diese einfache Rechnung anzuerkennen. So schreibt Sahli z. B. 
in der Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 72. H. 3 und 4 auf p. 229 ff.: 
„Es geht aus dieser Darstellung hervor, daß trotz ihrer theoretisch 
richtigen Grundlage 1 2 ) die Christen’sche Methode in der einfachen 
und „eleganten“ Form, in welcher sie uns der Verfasser bringt, 
nicht brauchbar ist, daß sie vielmehr, um korrekte Resultate zu 
geben, mit all denjenigen Vorsichtsmaßregeln umgeben werden muß, 
welche auch bei meiner Methode erforderlich sind. Keine einzige 
meiner Forderungen, welche ich für meine eigene Methode aufgestellt 
habe, darf derChristen’schen Methode erspart bleiben, wenn siebrauch¬ 
bar werden soll.“ 


1) Erhältlich bei der Firma Hausmann, A.-G., St. Gallen (Schweiz). 

2) Neuerdings soll zwar die Grundlage falsch sein, vgl. p. 113 Fußnote 2. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Füllung des Pulses und das Pulsvolumen. 


117 


Über die praktische Brauchbarkeit meines Systemes der 
dynamischen Polsuntersuchuug brauche ich selbst mich nicht aus¬ 
zusprechen ; sie ist von autoritativer Seite vollauf bestätigt worden 
und bat meine eigenen Erwartungen übertroffen. Interessant ist 
aber, daß mein Gegner in der Folgezeit Schritt für Schritt seine 
Methode verbessert und vereinfacht hat, und heute, da er 
mit seinem Modell Nr. 5 auf dem gleichen Punkt an¬ 
gelangt ist, den ich schon 1910 als den Stützpunkt 
meiner Position angegeben habe, nämlich auf der Messung 
des inkompressibeln Volumens der Füllung des Pulses, fallen sowohl 
die komplizierten Formeln, die nicht einmal vom Barometer unab¬ 
hängig waren, als auch die absolut „erforderlichen Vorsichts¬ 
maßregeln“ von selbst fort, und was stehen bleibt ist nichts anderes 
als meine Formel, welche das besagt, was ich von Anfang an fest¬ 
gestellt habe, daß die Energie des Pulsstoßes gleich ist dem Produkt 
ans der Füllung und dem Manschettendruck. 

Früher war Sahli für seine Energierechnung von der Druck- 
erhöhnng in dem kompressibeln Luftvolumen der Manschette aus¬ 
gegangen, ohne zu beachten, daß er damit nur die Größe C mißt, 
während er die Größe S, den Energiebetrag für die elastischen 
Deformationen, vernachlässigt. Er hat zwar die Unregelmäßigkeiten 
bemerkt, die er infolge der Veränderlichkeit der vernachlässigten 
Größe S erhalten mußte und tatsächlich auch erhielt. Aber er 
hat versucht, sie durch eine „Selbstabdrosselung des Pulses“ zu 
erklären und gegen meine Erklärung, daß der Grund in dem oben 
genannten Elastizitätsfehler liege, energisch Protest erhoben x ). 
Dabei ist ihm außerdem der Fehler passiert, daß er eine Formel 
anfgestellt hat, die richtig wäre, wenn der Patient sich im 
luftleeren Baume befinden würde! Ich habe auch diesen 
Fehler sofort nachgewiesen *). 

Es ist zu meiner Rechtfertigung durchaus notwendig, diese 
Tatsache festzustellen, nachdem mein Gegner sich zu folgender 


1) So schreibt Sahli im Deutschen Arcb. f. klin. Med. Bd. 109 auf p. 522: 
„Ad 5. Christen sagt, der Beweis sei nicht erbracht, daß die von ihm ge¬ 
fürchteten, von mir mit größerem Gleichmut ertragenen Elastizitätsfehler der 
Sphygmobolometrie die klinische Verwertung der Methode nicht beeinträchtigen 
usw.“ 

2) Ich hatte Herrn Prof. Sahli vorerst brieflich auf diesen Fehler auf¬ 
merksam gemacht. Er hat ihn aber damals rundweg bestritten, so daß mir nichts 
anderes übrig blieb, als ihn in meiner folgenden Veröffentlichung bekannt zu 
geben. 
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persönlicher Bemerkung hat hinreißen lassen 1 ). „Es scheint mir, 
daß es billig gewesen wäre, wenn der Herr Verfasser in dieser 
Mitteilung 2 ) erwähnt hätte, daß zur Zeit seiner Publikation seit 
mehreren Monaten von meiner Seite eine einwandfreie Lösung vor¬ 
lag usw.“ 

Es handelte sich hier um das Modell Nr. 2, das zwar nicht 
mehr mit dem Interferenzfehler, wohl aber mit dem Elastizitäts¬ 
fehler behaftet war, und außerdem eine falsche Formel mit 
auf den Weg bekommen hatte, welche die sämtlichen Resultate 
7 bis 8 mal zu groß erscheinen ließ! 

Es hatte also tatsächlich nicht eine „einwandfreie“ 
Lösung Vorgelegen, sondern durchaus falsche und praktisch 
unbrauchbare. Daß die Formel falsch war, hat mein Gegner bald 
zugegeben 8 ), während er die Bedeutung des Elastizitätsfehlers 
noch lange Zeit hartnäckig bestritt (vgl. Fußnote 1 auf p. 117). 
Später hat er sie aber doch, wenigstens indirekt, zugegeben, indem 
er sein Modell Nr. 4 konstruierte unter ausdrücklicher Be¬ 
rufung auf die von mir für den Elastizität sfehleranf- 
gestellte Formel. 

Hier ist allerdings meinem Gegner wieder ein Versehen 
passiert, das ich zur Klärung des Sachverhaltes hier kurz darlegen 
muß. Ich hatte gezeigt, daß die elastischen Deformationen der 
Weichteile bei der Rechnung nach Sahli, Modell Nr. 2, einen 
prozentualen Fehler bedingen, dessen Größe aus folgender Formel 
gefunden wird: 


S _ dV B + P 
C — dP ' V 


100 % 


(->) 


worin B den Barometerdruck, P den Manschettendruck und V das 
Luftvolumen des pneumatischen Apparates bedeuten. 

Hieraus schließt nun Sahli wörtlich folgendes 4 ): „Die Formel 
besagt also, daß das Verhältnis der elastischen Deformationsarbeit 
zu der sphygmobolometrisch gemessenen Kompressionsarbeit, das 
heißt der prozentische Fehler der sphygmobolometrischen Resultate 

dV 

ceteris paribus dem Differentialquotienten proportional ist. 
Da nun dieser wächst bei Zunahme und abnimmt bei Abnahme 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 72 H. 3 u. 4 p. 214. 

2) Bezieht sich auf meine Abhandlung „Neue Wege usw.“ a. a. 0. 

3) Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. 74 H. 3 u. 4 p. 230. Zeile 4 von unten. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Mel. Bd. 112 H. 1 u. 2 p. 127. 
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der Größe der Pelotte, so hat man es in der Hand, durch 
Verkleinerung derGröße derPelotte den elastischen 
Fehler zu verkleinern. 1 ) 

Aber wo bleibt denn der Beweis für das „ceteris paribus“ ? 

dV 

Wenn Sahli einzig mit dem Quotienten ^ rechnet, und den 

B4-P 

zweiten Faktor, den Quotienten —> vernachlässigt, so muß offen¬ 
bar dieser zweite Faktor die „cetera“ darstellen, welche „paria“ 
sein müßten. Nun steht aber im Nenner dieser Größe das Pelotten- 
Tolnraen V und dieses soll nach Sahli möglichst klein sein. Wir 
wissen aber aus der Elementarschule, daß die Abnahme des Nenners 
einen Bruch vergrößert Die „cetera“ sind also durchaus nicht 
»paria“, sondern sehr variabilia, und zwar entgegen der Voraus¬ 
setzung Sahli’s in dem Sinne, daß bei Abnahme des Volumes V 

der Bruch wächst! 

Wie kommt es denn, daß trotzdem bei dem Modell Nr. 4 mit 
der kleinen Badialispelotte der Elastizitätsfehler tatsächlich ab- 

dV 

nimmt? Einfach deshalb, weil der Elastizitätskoeffizient, —jp, 

dank den starken Muskelschichten des Oberarmes an dieser Stelle 
beträchtlich groß, am Handgelenk dagegen, wo gar keine Muskeln 
liegen, weit kleiner ist, so klein, daß er die Zunahme des Nenners 
V überkompensiert und laut Sahli’s Versuchen 2 3 * * * * ) unter die Grenze 
der Beobachtungsfehler fällt. 

Was diese Versuche anbetrifft, so ist leider ihre Kontrolle da¬ 
durch verunmöglicht, daß der Verfasser nur die Resultate angibt, 
nicht die experimentell gefundenen Zahlen, aus denen sie abge¬ 
leitet sind. Ja, es ist nicht einmal das Vorzeichen der Fehler ver¬ 
merkt 8 ), eine zur Beurteilung der Frage besonders wichtige An¬ 
gabe; denn man sollte doch wissen, ob es sich um einen syste¬ 
matischen oder einen akzidentellen Fehler handelt. 


1) Im Original gesperrt. 

2) Deutsches Arch. f. kliu. Med. Bd. 112 H. 1 u. 2 p. 154. 

3) Nur aus der einen Bemerkung, die von einer möglichen „Addition“ einer 

mittleren Korrektur spricht, ist man geneigt zu schließen, daß die Fehler sämt¬ 

lich negativ sind. Das wäre eine Bestätigung der Vermutung, daß der 

Elastizitätsfehler, wenngleich klein (im Mittel 5,6°/ 0 nach Sahli), doch auch am 

Handgelenk vorhanden ist. 
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Wenn also beim Sahli-Modell Nr. 4 der Elastizitätsfehler ver¬ 
nachlässigt werden kann, so liegt dies an dem Fehlen entsprechender 
elastischer Schichten zwischen Arterie und Pelotte, nicht aber 
an der Kleinheit des PelottenVolumens. Diese für sich 
allein würde im Gegenteil den Elastizitätsfehler vergrößern, weil 
jeder Bruch wächst, wenn man seinen Nenner verkleinert. 

Die Verhältnisse klären sich aber ohne weiteres, sobald man 
wirklich „ceteris paribus“ vergleicht, d. h. wenn man den einen 
Faktor des Produktes in Gleichung (2) konstant hält und nur den 
anderen verändert. 

dV 

1. Man läßt und B + P konstant und verändert V. Dies 

geschieht, indem man bei einem beliebigen, aber unveränderlichen 
Drucke das Volumen des pneumatischen Systemes durch Anschluß 
verschieden großer starr begrenzter Reservevolumina verändert. 
Man konstatiert dann, daß der Elastizitätsfehlerum so kleiner wird, 
je größer das Volumen V gewählt wird. 

2. Man läßt^^T- konstant und verändert Dies geschieht, 

indem man die Manschette, ohne ihren Luftgehalt zu verändern, 
das eine Mal um einen starren Zylinder, das andere Mal um eine 
zylindrische Extremität (Oberarm, Unterschenkel) befestigt und so 
stark anzieht, daß beide Male der gleiche Manschettendruck ent- 

dV 

steht. Man konstatiert dann, daß die Größe ^p, die am starren 

Zylinder nahezu gleich Null ist, an der Extremität dagegen einen 
Wert von rund 80 cmm pro Milliatmosphäre hat. Diese Zahl gilt 
für einen sehr kräftigen Oberarm oder einen mäßig kräftigen Unter¬ 
schenkel. Je dicker die Extremität, desto größer der Quotient 
dV 

jp. Für die obengenannte Zahl berechnet man bei einem Man¬ 
schettendrucke von 150 Milliatmosphären (cm Wasser) einen Elasti¬ 
zitätsfehler von 90°/ o , wenn das Luftvolumen 100 ccm beträgt; 
45 °/ 0 , wenn es 200 ccm und 30 0 0 , wenn es 300 ccm beträgt. Hier¬ 
aus ergibt sich logischerweise: 

1. daß bei Messungen am Oberarm und am Unterschenkel der 
Elastizitätsfehler eine Größe ist, die nicht vernachlässigt werden darf. 

2. daß die Größe des Elastizitätsfehlers von dem Volumen des 
pneumatischen Systemes abhängig ist. Er ist um so größer, je 
kleiner dieses Volumen ist. Aus diesem Grunde mußte Sahli bei 
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seinem Modell Nr. 2 Reservevolumina bis za 300 ccm anschließen, 
um annähernd brauchbare Werte zu erhalten. 

3. daß ein Apparat keinen Elastizitätsfehler haben kann, wenn 
seine Angaben von dem Lnftvolumen seines pneumatischen Systemes 
unabhängig sind. 

Aus diesen Tatsachen glaube ich nun folgende Schlüsse ziehen 
zu müssen: 

1. Die Angaben des Energometers sind von der Größe seines 
Luftvolumens unabhängig. Hiervon kann sich jedermann ohne 
weiteres überzeugen, in dem er das zu diesem Zwecke angebrachte 
Reservevolumen von 100 ccm das eine Mal anschließt und das 
andere Mal ausschließt. 

2. Die Angaben des Sphygmobolometers, Modell Nr. 2, sind 
von der Größe des Luftvolumens abhängig, wie sein Erfinder selbst 
angibt 1 2 ), und zwar gerade in dem Sinne, und selbst quantitativ 
ziemlich genau in dem Betrage, wie ihn meine Gleichung (2) 
verlangt. 

3. Also ist das Energometer frei vom Elastizitätsfehler, das 
Sphygmobolometer, Modell Nr. 2, dagegen ist damit behaftet. 

Anders die Logik meines Gegners, die kurz zusammengefaßt 
so lautet: 

1. Nach den Angaben von Christen verursacht der Elastizitäts¬ 
fehler einen Unterschied von ca. 30°/ 0 zwischen den Angaben des 
Sphygmobolometers und des Energometers. 

2. Das Sphygmobolometer hat keinen Elastizitätsfehler. 

3. Also hat ihn das Energometer. 

Als Beweis dafür, daß das Sphygmobolometer mit keinem 
Elastizitätsfehler behaftet sei, werden Versuche mit Modell Nr. 4 
angeführt! Hier liegt der obengenannte Fehlschluß offen zutage, 
auf dem die ganze Beweisführung beruht, und mit dessen Auf¬ 
deckung sie in ein Nichts zusammenfällt: 

Will mein Gegner mit seinem Modell Nr. 4 argumentieren, so 
ist sein erster Satz falsch. Denn wenn sein Modell Nr. 4 wirklich 
frei ist vom Elastizitätsfehler, so stimmen dessen Angaben auch 
mit denen des Energometers überein *). 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. \2 H. 1 u. 2 p. 36ff. 

2) Dazu müßte man allerdings das Energometer am Handgelenk anlegeu, 
wozu ich mich heute nicht entschließen konnte aus verschiedenen Gründen, die 
ich in meiner Monographie „Die dynamische Pulsuntersuchung (Vogel's Verlag) 
ausführlich dargelegt habe. Übrigens ist die Beweisführung Sahli's für die 
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Will er aber mit seinem Modell Nr. 2 argumentieren, so ist 
sein zweiter Satz falsch, weil, wie er selbst nachträglich zageben 
mußte, dieses mit dem Elastizitätsfehler behaftet ist. Sonst hätte 
er sich doch nicht auf meine Gleichung (2) berufen müssen, um 
diesen Fehler zu beseitigen! 

Ich hätte mir zwar den Gegenbeweis viel leichter machen 
können: Mein Gegner hat nämlich eine der wichtigsten Forderungen 
der Fehlerrechnung außer acht gelassen, indem er, wie schon bei 
der Beweisführung für sein Modell Nr. 4, unterlassen hat, die Vor¬ 
zeichen seiner Fehler anzugeben. Nun liegt es aber in der Natur 
der Sache, daß der Elastizitätsfehler stets negativ ist, d. h. 
die mit ihm behafteten Apparate und Methoden geben stets zu 
kleine Werte. Andererseits sind die Angaben des Energometers 
stets größer als diejenigen des Sahli-Modelles Nr. 2. Wo liegt 
also der Elastizitätsfehler? 

Von Anbeginn hatte ich darauf hingewiesen, daß man den 
Elastizitätsfehler dadurch vermeidet, daß man die dynamische Puls¬ 
untersuchung auf die Messung der Füllung, also eines inkom- 
pressibeln Volumens, begründet. Dies scheint mein Gegner 
nun endlich eingesehen zu haben; es beweist dies sein neuestes 
Instrument, Modell Nr. 5, welches ebenfalls diejenige Volumgröße 
mißt, die ich als die Füllung des Pulses bezeichnet und eindeutig 
definiert habe. 

Sahli nennt diese Größe in der Überschrift seiner Abhand¬ 
lung 1 ) „Das Volumen des Radialpulses“ und späterhin „das ge¬ 
staute Pulsvolumen“ oder „das Volumen des gestauten Pulses“, 
mitunter aber schlechthin das „Pulsvolumen“. 

Diese Bezeichnung ist eine recht unglückliche, da sie geeignet 
ist, der immer wiederkehrenden Verwechslung zwischen der Füllung 
und dem Pulsvolumen, gegen die ich seit Jahr und Tag zu kämpfen 
habe, wieder Tür und Tor zu öffnen. 

Gewiß besteht zwischen dem physiologischen Pulsvolumen und 
der klinischen Füllung ein Zusammenhang. Er ist aber viel zu 
kompliziert, als daß wir ihn in mathematischer Form zu fassen 
vermöchten. Daß etwa die Füllung dem Pulsvolumen proportional 
wäre, oder, wie man in der Medizin sich auszudrücken pflegt, 


Fehlerfreiheit seines Modells Nr. 4 nicht viel anderes als die Auwendung des 
Energoineterprinzips. 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 115 H. 1 n. 2. 
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einen „aliquoten Teil des Pulsvolumens“ darstellte, davon ist keine 
Rede. 

Eins allerdings ist sehr wahrscheinlich, nämlich daß im allge- 
meinen beide Größen einander parallel gehen, d. h. daß sie gleich¬ 
zeitig wachsen und gleichzeitig abnehraen. Wir haben hierfür ver¬ 
schiedene Wahrscheinlichkeitsbeweise. 

1. Nach Muskelarbeit muß, aus teleologischen Gründen, das 
Pnlsvolumen zunehmen; zu dem Zweck nämlich, um eine aus¬ 
giebigere Durchblutung der Muskulatur, die gearbeitet hat, hervor- 
zubringen. Dementsprechend wird man in anderen Gebieten, die 
nicht gearbeitet haben, eine Abnahme des Pulsvolumens erwarten. 
Die Versuche der Münchner Klinik mit dem Energometer haben 
nun andererseits nachgewiesen, daß sowohl nach Arbeit mit den 
Armen die Füllung des Oberarmpulses zunimmt, als auch daß nach 
Arbeit mit dem Rumpf und den Beinen die Füllung des Oberarm¬ 
pulses abnimmt. 

2. Im Fieber ist bei gut kompensiertem Kreislauf höchst¬ 
wahrscheinlich die Zirkulation beschleunigt und damit das Puls¬ 
volumen vermehrt. Dementsprechend hat der „große weiche 
Fieberpuls“ (z. B. bei Typhus und Pneumonie) eine erhöhte 
Füllung. 

3.. In der kalten Extremität ist das Pulsvolumen vermindert. 
Dementsprechend findet man auch eine kleinere Füllung. 

Diese Beispiele könnten noch vermehrt werden. Sie zeigen, 
daß die Füllung und das Pulsvolumen, wenn auch nicht einander 
proportional sind, so doch einander parallel gehen. 

Daß sie einander nicht proportional sein können, geht 
aus verschiedenen Überlegungen hervor; 

1. Die Füllung kann im günstigsten Fall als obere Grenze das 
Volumen der unter Beobachtung gesetzten Arterienstücke erreichen. 
Größer kann die Füllung unmöglich werden. Für das Pulsvolumen 
dagegen gibt es keine obere Grenze. 

2. Denken wir uns eine hypothetische Drogue, die auf das 
Herz nur so wirkt, daß die Diastole verlängert wird. Dadurch 
würde wohl das Pulsvolumen, nicht aber die Füllung beeinflußt, 
denn diese vollzieht sich nur während des systolischen Abschnittes 
der Pulsperiode. 

3. Das Verhältnis zwischen Füllung und Pulsvolumen muß 
außerdem von dem Tempo der systolischen Herzkontraktion ab- 
hängen. Denn, je rascher ein gegebenes Blutvolumen aus dem 
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linken Ventrikel ausgeworfen wird, desto steiler und höher ist die 
elastische Welle, welche über die Arterien verläuft, desto größer 
wird, — bei gleichem Pulsvolumen — die systolische Volumzunahme 
der Arterie, d. h. die Füllung des Pulses. 

Es sind also die Füllung und das Pulsvolumen zwei 
grundsätzlich verschieden e Dinge, die nicht streng genug 
auseinander gehalten werden können, wie mir gewisse unliebsame 
Konfusionen 1 ) in der bisherigen Literatur und im Privatgespräch 
bewiesen haben. 

Der Begriff der Füllung dagegen ist nicht nur durch meine 
Definition unzweideutig festgelegt, sondern er entspricht auch dem 
bisherigen Spracbgebrauche der Kliniker, welche schon längst von 
„gut gefüllten“ und „schlecht gefüllten“ Pulsen sprachen, ohne 
allerdings dafür bestimmte Zahlen geben zu können. 

Mit dem Energometer wird seit 1910 diese Zahl bestimmt und 
es hat sich gezeigt, daß die Ergebnisse durchweg genau mit 
den klinischen Erfahrungen übereinstimmen: Nach den 
mit dem Energometer bestimmten Zahlen ist die Füllung vermehrt 
nach Muskelarbeit, ja schon beim Übergang von der absoluten 
Ruhe (Liegekur) zu leichter Bewegung, beim großen Fieberpuls, in 
der Austreibungsperiode bei der Geburt, bei kompensierter Aorten- 
insufficienz, bei kompensierter Arteriosklerose und präsklerotischer 
Hypertonie, nach intravenöser Adrenalininjektion (dank der er¬ 
weiternden Wirkung auf die Coronargefäße) nach Digitalisanwen¬ 
dung; sie ist am rechten Arm größer als am linken bei hoch¬ 
sitzenden Aortenaneurysmen; sie ist vermindert im Anfalle bei 
Angina pectoris und Bronchialasthma, bei lokaler Kälteanwendung, 
bei jeglicher Herzinsufficienz, bei Kachexie irgendwelcher Herkunft 
(Carcinom, Anämie, Tuberkulose im 3. Stadium) beim Drahtpuls, 
im Wochenbett (dauernde Ruhelage und Abfluß größerer Blut¬ 
mengen nach den Genitalien). 

Hier überall decken sich die mit dem Energometer bestimmten 
Zahlen mit der klinischen Erfahrung und oft sogar, wenn der 
tastende Finger kein sicheres Urteil gestattet, bringt das Energo¬ 
meter die Entscheidung. So z. B. in einem von Schrumpf be¬ 
schriebenen Falle 2 ), wo aus den übrigen klinischen Symptomen 
auf zunehmende Herzinsufficienz geschlossen und die Prognose sehr 


1) Vgl. Christen, „Die dynamische Pulsdiagnostik auf dem Sterbelager?'“ 
Zentralbl. f. Herz- u. Gefälikrankh. 1912 Nr. 12 

2) Die dynamische Pulsiintersuchuug p. 154 Abschnitt 4*. 
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schlecht gestellt worden war, während das Energometer eine ver¬ 
mehrte Füllung au zeigte, und damit, zusammen mit dem 
dynamischen Diagramm, als Hauptdiagnose die Hypertonie nach¬ 
wies. Der Erfolg der hiernach eingeleiteten Behandlung hat die 
Diagnose glänzend bestätigt, indem die ursprünglich moribunde 
Patientin nach Schluß der Kur den Aufstieg von St. Moritz zum 
Hahnensee zu Fuß ausgeführt und nach ihrer Rückkehr im 
dynamischen Diagramm die normale Ermüdungsreaktion gezeigt hat. 

Aus alledem geht hervor, daß die Füllung des Pulses, die ja 
anch das Sahli-Modell Nr. 5 mißt, zwar ein sehr brauchbarer kli¬ 
nischer Begriff ist, aber ja nicht mit dem physiologischen Puls¬ 
volumen verwechselt werden darf. Das Sphygmobolometer, Modell 
Xr. 5, bringt also nicht, wie sein Erfinder behauptet *), die Messung 
desjenigen Volumens, das man leider auch mit dem Plethysmo¬ 
graphen nicht messen kann. Was das Sahli-Modell Nr. 5 mißt, 
ist kein „Pulsvolumen“, sondern die Füllung des Pulses, also ge¬ 
nau diejenige Größe, auf deren Messung ich schon 1910 mein 
System der dynamischen Pulsuntersuchung gegründet hatte. 

Ich will diese Zeilen nicht beschließen, ohne meiner Freude 
Ausdruck zu geben, daß fortan über folgende grundlegend wichtige 
Punkte, die alle von Anbeginn zum Wesen meiuer Position ge¬ 
hörten, keine Meinungsdifferenz mehr besteht: 

1. Zu dynamischen Untersuchungen am Pulse sind nur solche 
Apparate brauchbar, bei denen eine möglichst geringe Trägheit 
durch eine entsprechende Dämpfung unschädlich gemacht ist, mit 
anderen Worten, die praktisch frei sind von Trägheit und Reibung. 

2. Alle auf der Messung eines kompressibeln Luftvolumens be¬ 
gründeten Apparate und Methoden sind grundsätzlich mit dem 
Elastizitätsfehler behaftet, der zwar beträchtlich verkleinert werden 
kann entweder durch Einführung eines sehr großen Luftvolumens 
(Reservevolumen bei den Sahli-Modellen 2 und 5) oder durch mög¬ 
lichste Vermeidung elastischer Zwischenschichten (Messung am Hand¬ 
gelenk, Sahli-Modelle 3 und 4). 

3. Die Messung der Füllung des Pulses kann auf solche Weise 
geschehen, daß der Einfluß der elastischen Zwischenschichten ohne 
Einfluß bleibt. 

4. Der aus dem Pulse ableitbare Energiewert 1 2 ) ist ein- 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 115 R. 1 n. 2 p. 124 ff. 

2) Von mir exakt definiert als die mechanische Energie des Pnlsstoßes und 
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fach gleich dem Produkt aus der Füllung und dem Manschetten¬ 
druck. 

Unangefochten blieb auch die Bedeutung der von mir ein¬ 
geführten dynamischen Diagramme des Pulses, aus denen 
nicht nur die Energie des Pulsstoßes ohne jegliche Rechnung direkt 
ablesbar ist, sondern die uns außerdem eineFülle neuer klini¬ 
scher Daten zur Beurteilung der Blutzirkulation an 
die Hand geben, wie dies einstimmig bezeugt wird von allen Be¬ 
obachtern, die mein System der dynamischen Pulsuntersuchung prak¬ 
tisch geprüft haben. 

diskutiert nach der Bedeutung der dabei beteiligten Arterienelastizität, s. r Die 
dynamische Pulsuntersuchung“ p. 64 u. 101. 
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Aus dem Stadtkrankenhaus Offenbach a. M. 

(Direktor: Medizinalrat Dr. Reben tisch.) 

Beitrag zur Pathologie des Blutes bei der chronischen 

Bleivergiftung. 

Von 

Dr. Schnitter, 

Oberarzt der inneren Abteilung. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Nach den Erfahrungen der Klinik und der experimentellen 
Bleiforschung ist das Blut wie das gesamte Nerven- und Nieren¬ 
gewebe gegen Blei außerordentlich empfindlich. Wir haben allen 
Grund anzunehmen, daß bereits bald nach der Bleiaufnahme in den 
Körper an diesen Organen toxische Veränderungen auftreten. An 
Nerven und Nieren ist ihr klinischer Nachweis in den ersten An¬ 
fängen nicht leicht zu erbringen. Glücklicher sind wir infolge 
einer leichter der Untersuchung zugänglichen Materie in der früh¬ 
zeitigen Erkennung der durch Blei hervorgerufenen Blutverände¬ 
rungen. 

Es ist lange bekannt, daß die roten Blutkörperchen unter der 
Bleigiftwirkung vorzeitig zugrunde gehen, bei Resorption größerer 
Bleimengen in Massen. Die Folge ist eine mäßige bis hochgradige 
Verarmung an roten Blutzellen und an Hämoglobin in der Raum¬ 
einheit, eine leichte bis schwere Anämie. Darüber hinaus hat 
gerade das Blut bei der chronischen Bleivergiftung wissenschaftlich 
und praktisch interessiert, weil man darin mit auffallender Regel¬ 
mäßigkeit rote Blutkörperchen mit eigentümlichen morphologischen 
Veränderungen nachweisen konnte, die bekannten, in ihrem Wesen 
bis heute viel umstrittenen basophil gekörnten Erythrocyten. 

Man hatte freilich recht bald erkannt, daß die punktierten 
Erythrocyten nicht nur im Blut Blei vergifteter „in auffallen¬ 
der Regelmäßigkeit und in großer Zahl“ nachweisbar waren. Man 
fand sie auch gelegentlich in großen Mengen bei einfachen idio¬ 
pathischen, sekundären, perniciösen, toxischen Anämien, bei Malaria, 

Deuuches Archiv für klin. Medizin. 117. Rd. 9 
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Carcinom, Tuberkulose, bei Sepsis, nach Darmblutungen, noch häufiger 
nach Blutungen in das Körperinnere, vorübergehend sogar nach 
Genuß blut- bzw. hämoglobinhaltiger Nahrungsmittel. An sich 
würde hierbei ihr gelegentliches oder regelmäßiges Vorkommen 
ihren Wert als charakteristische Reaktion im Bleiblut nicht be¬ 
einträchtigen können. Positiver Körnerbefund wäre im Verlauf 
einer der erwähnten Krankheiten nur nicht eindeutig für Bleiver¬ 
giftung verwertbar. 

Größere Bedeutung beanspruchten dagegen Körnerbefunde bei 
Gesunden. 

Trautmann fand unter 100 gesunden Männern (Soldaten, 
Studenten u. a.) in 21°/ 0 gekörnte Erythrocyten. Das ist ein erheb¬ 
licher Prozentsatz! Dem Körnerbefund würde damit jede nennens¬ 
werte Bedeutung für die Diagnose der Bleivergiftung genommen sein, 
wenn sich nicht gezeigt hätte, daß das Blut der Versuchspersonen fast 
ausnahmslos nur ganz wenige punktierte Rote enthielt. 

P. Schmidt, dem wir auf dem Gebiet der gewerblichen und der 
experimentellen Bleivergiftung grundlegende wichtige Arbeiten verdanken, 
versuchte für die diagnostischer Verwertung eine zahlenmäßige Feststellung 
der im Blut vorhandenen punktierten Erythrocyten. Er suchte zu diesem 
Zweck in den gefärbten Blutausstrichen von (546!) gewerblich mit Blei 
beschätligten Arbeitern bestimmte Reihen von Gesichtsfeldern, deren jedes 
in einem gleichmäßigen Blutausstrich (Leitz 1 j tt Öl-Immersion, Okular 1) 
ungefähr 200 Rote faßt, auf punktierte Erythrocyten ab und berechnete 
den erhaltenen Wert auf eine Million. Er kam dabei zum Ergebnis, 
daß eine Menge von 100 besophil punktierte Erythrocylen in einer 
Million Erythrocyten als beweisend für Bleivergiftung gelten dürfe. 
Trautmann fand hingegen bei Anämischen und bei Gesunden in je 
2°/ 0 etwas mehr als 100 punktierte Erythrocyten auf eine Million und 
empfahl deshalb, den von P. Schmidt angegebenen Grenzwert, uro 
Irrtümer auszuschließen, auf 300 zu erhöben. 

Im folgenden berichte ich über hämatologische Erfahrungen, 
die wir in den letzten fünf Jahren an 283 fast ausschließlich zwei 
hiesigen Bleiweißfabriken entstammenden und über längere Zeit, 
z. T. über mehrere Jahre hin beobachteten Bleikranken gemacht 
haben. Die Arbeiter waren einige Tage bis mehrere Monate in 
den Bleifabriken beschäftigt gewesen. Arbeiter mit auch nur 
einhalbjähriger Tätigkeit in den Bleibetrieben gehörten zu den 
größten Ausnahmen. Eine der beiden Fabriken stellte bei einem 
Arbeiterbestand von ungefähr 20 Mann 300 Arbeiter im Laufe 
eines Jahres ein, wechselte ihr Personal also nicht weniger ala 
15 mal jährlich. Ein sprechender Beweis für die enorme Gefähr¬ 
dung der Bleiarbeiter trotz aller modernen Schutzmaßnahmen, auch 
zugegeben, daß in schlechten Zeiten die Bleifabrik als ultimum 
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refoginm gilt, die bei anderweitigen besseren Arbeitsaussichten 
sofort wieder verlassen wird. 

196 klinisch sichere Fälle — fast ausnahmslos Bleisaum, Kolik, 
Fingertremor — haben wir hämatologisch eingehend untersucht. 
In den ersten Jahren haben wir relativ häufig die punktierten 
Erythrocyten vermißt, obwohl die meisten Vergiftungen mittel- 
schwere und schwere waren. Im Vergleich mit anderen publi¬ 
zierten Resultaten waren unsere Ergebnisse verwunderlich. Wir 
lernten allmählich den Grund für die verhältnismäßig vielen Ver¬ 
sager in den Mängeln unserer ersten Untersuchungstechnik 
kennen, der entscheidende Bedeutung zukommt. 

Am einfachsten gelingt die Färbnng des methylalkoholfixierten Blut¬ 
ausstriches mit Methylenblau oder mit Azur, wobei sich die dunkelblau 
gefärbten Körner so stark auf der grünlichen bis mattblauen Zelle ab* 
heben, daß sie gar nicht übersehen werden können. Die besten Ergeb¬ 
nisse lieferte uns die bekannte Manson’sehe Borax-Methylenblaulösung. 
Die Stammlösung wird stark verdünnt, ein Tropfen auf etwa 10 ccm 
destillierten Wassers. Die Färbung des möglichst frischen, mindestens 
eine halbe Minute in Methylalkohol fixierten Präparates erfolgt in 
20— 30 Sekunden. Zum Studium der Blutzellformen ist jedesmal noch 
eine der gebräuchlichsten Doppelfärbungen nötig. Man kann aber auch 
mit May-Grünwald mit einer kleinen Änderung der Methodik beide 
Zwecke erreichen, wenn man kurz fixiert und färbt. Die kurze Färbe¬ 
zeit ist allerdings absolut nötig, weil anderenfalls in den eosingesättigten 
Zelleibern die feineren basophilen Körnchen durch Eosin vollkommen 
überdeckt werden. Man kann auch zuerst mit Methylenblau färben und 
das revidierte Präparat Bpäter noch nach M a y-Grü n wald, Giern sa 
oder Giemsa-Pappenheim nachfärben. Auch in älteren Präparaten 
mit verblaßter Körnelung können mit Methylenblau die Granula nochmals 
deutlich herausgeholt werden. Ich habe sogar in einem mehr als vier 
Jahre alten Bleiblutausstrich, den mir ein Zufall in dio Hände spielte, 
die Körner noch mit vollkommener Deutlichkeit darstellen können. Ein 
Kunstprodukt ist diese Körnelung sicher nicht gewesen, denn Nägeli, 
Hirschfeld u. a. haben nachgewiesen, daß Blut durch längeres 
Aufbewahren zwar leicht polycbromatiech, nie aber punktiert wird. 

Ist aus irgendeinem Grunde, etwa infolge eines dicken ungleich¬ 
mäßigen Ausstriches eine Überfärbung mit May-Grünwald eingetreten, 
so sucht man bei guter Beleuchtung, am besten bei Tageslicht, die 
grünlich schimmernden Partien ab. Man findet zwar hier nur schlecht 
erhaltene, überschichtete Blutkörperchen, erkennt aber an der typischen 
Anordnung und Größe der basophilen Körner ohne Schwierigkeit die 
punktierten Erythrocyten heraus. Für die ungefähre Berechnung ihrer 
Menge nach dem Vorschläge P. Schmidt*s sind derartige Stellen aller¬ 
dings nur bedingungsweise geeignet, da man für die Menge der roten 
Blutkörperchen in einem solchen Gesichtsfeld keinen Anhaltspunkt hat. 

Ganz ungeeignet für die Körnerdarstellung ist die Giemsa’sche 
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und kombinierte Jlay-Grünwald-Giemsa- Färbung. Noch mehr 
wie bei May-Grünwald werden hierbei die basophilen Körner einfach 
au8gelöscht. Jedenfalls sieht man in den braunroten Erytbrocyten nur noch 
die dicksten und gröbsten Granula, also nur einen kleinen Bruchteil aller 
punktierten Erytbrocyten überhaupt. Ich kann nicht dringend genug 
auf die Beachtung und Bedeutung dieser Tatsache hinweisen. May- 
Grünwald und ganz besonders die Giemsa’schen und 
Papp enb eim’sch en Färbungen sind, ich wiederhole das 
nochmals, absolut unsicher und unzuverlässig und nur 
bei positiven Resultaten bis zu einem gewissen Grade 
verwertbar. 

Von unseren 283 Bleikranken hatten 239 körnerhaltige Erythro- 
cyten im Blnt. Daß unsere positiven Befunde nicht häufiger 
waren, lag zweifellos an unseren ungeeigneten Färbemethoden in 
den ersten Jahren. Seitdem wir prinzipiell in jedem Fall Methylen¬ 
blaufärbung anwenden, haben wir, so in unserer letzten Serie von 
88 Fällen, keinen einzigen Versager mehr gehabt. Allerdings 
waren die meisten der erkrankten Bleiarbeiter nach der Schwere 
der Kolik, der Anämie und der sonstigen klinischen Erscheinungen 
schwer geschädigt. Das wird auch der Grund dafür sein, daß wir 
fast durchweg große, z. T. erstaunliche Massen punktierter Erythro- 
cyten fanden. Wir konnten in den meisten Fällen unsere Diagnose 
bei dem ersten Blick in das Mikroskop stellen. Fälle, in denen 
nur mühsames Suchen hier und da einen punktierten Erythrocyten 
entdecken ließ, waren selten. In den granulapositiven Fällen 
fanden sich in einer Million Erythrocyten nur in 5 °/ 0 weniger als 
500 punktierte Erythrocyten, am häufigsten, in 26%, zwischen 
1000—5000 punktierte Erythrocyten, ungewöhnlich viele, über 40 000 
punktierte Erythrocyten noch in 4%, darunter einmal bei einer 
tödlichen Encephalopathia saturnina ein Befund von 100000. 

I. Tabelle. 


1% ßleikranke mit punktierten Erythrocyten im Blut 


Davon hatten punktierte Erythrocyten j 
in 1 Million Eiythrocyten ! 

Zahl der Fälle 

In Prozenten 


1 

weniger als 500 

10 

1 5 


500- 1000 

31 

16 


1000- 5000 

51 

26 


5 i'Oil— 10 0(X) 

48 

24 


10 0 0 - 20000 

24 

12 


20 000 -30 000 

19 

10 


3(1000 - 40 0 K) 

5 

2,5 


400; (0—50 000 

6 

3 


mehr als 50 000 

2 j 

1 

r 
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Ebensowenig wie Naegeli, Schoenfeld u. a., vermißten wir 
bei unseren Kranken Polychromasie. Ich habe allerdings in meinen 
Aufzeichnungen diesen Befund nicht ausdrücklich jedesmal hervor¬ 
gehoben, ich habe aber nicht in Erinnerung, auch nur einen ein¬ 
zigen Fall ohne Polychromasie gesehen zu haben. Meist waren 
allerdings im Vergleich mit der Zahl der gekörnten Roten nur 
wenige polychromatische Rote nachweisbar. Ob man ihnen aber, 
wie Schoenfeld meint, bei dem Fehlen punktierter Erythrocyten 
wirklich erheblicheren speziellen diagnostischen Wert zusprechen 
darf, muß ich bezweifeln. Schon aus dem Grund, weil Poly¬ 
chromasie auch bei Gesunden noch häufiger ist als die basophile 
Körnelung der Erythrocyten. Zum mindesten müßten die Unter¬ 
suchungen auf Polychromasie am ganz frischen Blut stattfinden, 
da es nicht ausgeschlossen erscheint, daß rote Blutkörperchen 
außerhalb des Körpers als Zeichen ihres Absterbens polychromatisch 
werden. 

Nicht weniger als 71 unter den besprochenen hämatologisch 
eingehenden untersuchten granulapositiven Bleikranken hatten Ery- 
throblasten im Blut. Bei zwei Bleivergifteten fanden sich kern¬ 
haltige unpunktierte Erythrocyten ohne sonstige punktierte Erythro- 
blasten. Einmal handelte es sich um eine May-Grünwald-, das 
andere Mal um eine Giemsa-Färbung. Irgendwelche Beweiskraft 
kommt diesen absonderlichen Befunden demnach nicht zu. Auf 
Grund'meiner Erfahrungen glaube ich mit gutem Gewissen be¬ 
haupten zu dürfen, daß kernhaltige Rote niemals ohne gleichzeitige 
Anwesenheit mehr oder weniger zahlreicher punktierter Erythro¬ 
cyten Vorkommen. Allerdings war in manchem erythroblasten- 
haltigen Blut die Zahl der Vorgefundenen gekörnten roten Blut¬ 
zellen gering. Auch in dieser Beziehung gibt aber ein Teil meiner 
in früheren Jahren untersuchten Fälle aus dem bereits erwähnten 
Grund sicherlich zu niedrige Werte für die gekörnten Erythro¬ 
cyten. Einige Male fanden sich große Mengen kernhaltiger Rote, 
die einen nicht unbeträchtlichen Teil, in einem mehrmals revi¬ 
dierten und ausgezählten Falle sogar 8 % aller kernhaltigen Blut¬ 
zellformen ansmachten. Meistens, 55mal fänden sich nur punk¬ 
tierte Erythroblasten, seltener (12 mal) nur unpunktierte und am 
seltensten (4mal) beide Formen zugleich. Sie waren ungefähr 
ebenso häufig polychromatisch wie orthochromatisch. Während die 
punktierten Erythrocyten häufig noch viele Wochen und Monate 
nach Aufgabe aller Bleiarbeiten trotz aller Pflege und trotz An¬ 
wendung alles therapeutisch Gebotenen in großen Mengen vor- 
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handen sein können, verschwinden die Erythroblasten gewöhnlich 
bald ans d§m peripheren Blut. Nach zwei bis drei Wochen 
Krankenhauspflege war das Blut aller Bleikranken wieder erythro- 
bl astenfrei. 

In zwei Fällen sahen wir neben Norraoblasten je einen auf¬ 
fallend großen kernhaltigen Erythroblasten, der aber auf Grund seiner 
starken Kernfärbung mehr als der Typus des Makroblasten denn als 
der des Megaloblasten gelten mußte. Auch bei den schwersten Blei¬ 
anämien, und deren haben wir zahlreiche gesehen mit Absinken 
der Erythrocyten bis auf l 8 / 4 Millionen im Kubikmillimeter und mit 
Hämoglobinwerten von 40°/ 0 (Sahli) haben wir ebensowenig wie 
Naegeli in seinem großen Material Megaloblasten gefunden. Wohl 
aber waren nicht allzu selten (8 Mal) neben Erythroblasten auch 
pathologische Leukocytenformen (Myelocyten) nachweisbar. Aller¬ 
dings fanden sich auch in den übrigen granulapositiven Saturnismen 
als Zeichen bestehender Markreizung nicht weniger als 20 mal 
Markzellen. 


II. Tabelle. 


69 Fälle mit Erythroblasten im Blut 


Davon hatten punktierte Erythrocyten 
in 1 Million Erythrocyten 

Zahl der Fälle 1 

In Prozenten 

weniger als 500 

i i 

1,5 

500- 1000 

6 

8,5 

1000— 5000 

8 

11 

5000—10000 

20 

30 

10000—20000 

14 

20 

20000-30000 

1 9 

13 

30000 - 40000 

5 

7 

40 000-50000 

4 

6 

mehr als 50 000 

2 

3 


Deutlicher zeigen sich die direkten Beziehungen zwischen der 
Menge punktierter Erythrocyten und dem Auftreten von Erythro¬ 
blasten im Sinne steigenden Erythoblastengehaltes bei steigenden 
Mengen punktierter Erythrocyten in der Zusammenstellung der 
dritten Tabelle auf Seite 133. 

Es ist eine Eigentümlichkeit der chronischen Bleivergiftung, 
daß die befallenen Personen, sofern noch keine irreparablen Sekundär¬ 
erscheinungen an Nieren und Nerven vorhanden sind, sich objektiv 
langsam, subjektiv aber rasch erholen. Viele unserer schweren 
Bleikoliker fühlten sich kurz nach Ablauf der schmerzhaften Magen- 
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Darmerscheinungen wieder wohl und arbeitsfähig und waren häufig 
genug nicht von dem vorzeitigen Austritt aus dem Krankenhaus 
und von der Arbeit abzuhalten. Daß derartige Bleikranke bei 
ihrer Entlassung noch schwere Blutveränderungen, vor allem noch 
massenhafte punktierte Erythrocyten aufwiesen, ist nicht verwunder¬ 
lich. Wohl aber die Tatsache, daß wir überhaupt nur wenige Bleikranke 
bei ihrer Entlassung, die nach unserer Statistik durchschnittlich nach 
37 Tagen erfolgte, ganz frei von gekörnten Erythrocyten wieder zur 
Arbeit schicken konnten. Nach einer flüchtigen Überrechnung hatten 
ungefähr 75 °/ 0 aller arbeitsfähig entlassenen Bleikranken noch einen 
positiven Blutbefund. Die meisten wurden als „gesunde Bleiträger“ 
entlassen. Dementsprechend haben wir auch häufig die bekannte und 
nicht weiter merkwürdige Tatsache zu verzeichnen, daß derartige Blei¬ 
träger einige Tage oder einige Wochen später trotz nunmehr blei¬ 
freier Arbeit infolge eines meist durch Alkoholexzess verschuldeten 
Kolikrezidives aufgenommen werden mußten. Auch dann fehlten 
selten die gekörnten Erythrocyten. 

IIL Tabelle. 


196 Fälle mit punktierten Erythrocyten 


Davon hatten punktierte Erythrocyten 
in 1 Million Erythrocyten 

Zahl der Fälle Zahl der Fälle 
mit punkt. mit Erythro- 
Erythrozyten blasten 

In Prozenten 

weniger als 500 

10 

1 1 

10 

500— 1000 

31 

1 6 

19 

1000— 50()0 

51 

I 8 

16 

5000—10000 

48 

! 20 

42 

10000-20000 

24 

i 14 

58 

20000-30000 

19 

9 

47 

30O00—40000 

5 

i ö 

100 

40000—60000 

6 

1 4 

67 

mehr als 50 000 

2 

! 2 

100 


Solche „gesunde Bleiträger“ haben wir auch oftmals ohne jede 
Bleibeschwerden wegen Verletzungen oder wegen sonstiger Er¬ 
krankungen in unsere Behandlung bekommen. Es waren Blei¬ 
arbeiter, Monteure, Zimmerleute, Küfer, Schlosser u. a. aus Blei¬ 
fabriken. Die schweren oft dabei beobachteten Blutalterationen 
standen in einem auffallenden Gegensatz zu dem Wohlbefinden der 
Leute. 

Fieberhafte Infektionskrankheiten scheinen nach unseren Er¬ 
fahrungen keinen Einfluß im Sinne einer Hemmung auf die Pro- 
dnktion der punktierten Erythrocyten auszuüben. Im Gegenteil 
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hatten wir einige Male bei interkurrenten Erkrankungen, bei Angina 
und bei Influenza, den bestimmten Eindruck, daß zugleich mit einer 
Leukocytose eine Vermehrung der gekörnten Erythrocyten auftrat 

Die Zeiträume, innerhalb deren punktierte Erythrocyten im 
Blut auftreten, bzw. definitiv wieder daraus verschwanden, waren 
unregelmäßig. Wir haben bei gesunden jungen Männern schon 
nach zweitägiger Arbeit in einer Bleiweißfabrik massenhaft punktierte 
Erythrocyten nachweisen können. In einigen seltenen Fällen fanden 
sie sich erst nach einigen Tagen Bettruhe. Im übrigen lagen die 
Verhältnisse keineswegs so, daß bei klinisch leichten Vergiftungen 
mit raschem Rückgang der Krankheitserscheinungen auch das Blut¬ 
bild rasch wieder normal wurde oder daß bei schweren Koliken 
und bei anfänglich schweren Blutalterationen über lange Zeit hin¬ 
weg punktierte Rote vorhanden gewesen wären. Wir machten da 
merkwürdige Erfahrungen. Wir haben gesehen, daß bei klinisch 
schweren Vergiftungen schon nach kurzer Zeit, nach einigen Wochen 
das Blut ganz frei vom gekörnten Rote war und blieb. Wir haben 
andererseits auch beobachtet, wie bei anscheinend leichten Ver¬ 
giftungen monatelang punktierte Erythrocyten zirkulierten. Das 
ist kaum anders zu erklären, als daß in dem einen Fall auch re¬ 
lativ geringe Bleimengen auffallend schwere Reaktionen auslösen, 
im anderen Fall große Bleimengen nur geringe aber von längerer 
Dauer, in dem größere Bleimengen erst in entsprechend längeren 
Zeiten ausgeschieden werden können. Daß Blei im allgemeinen 
sehr langsam ausgeschieden wird, beweisen ja alle klinischen und 
tierexperimentellen Erfahrungen zur Genüge. Bei einem bleiver- 
gifteten Kaninchen P. Schmidt’s ergab die chemische Analyse 
13 Monate nach der letzten Bleiinjektion noch Bleispuren im Blut¬ 
kuchen, in Leber und in Nieren. 

Sicherlich reagiert auch nicht jeder Organismus auf gleiche 
Bleidosen in gleicher Stärke. Bei dem am meisten betroffenen 
Blut und Knochenmark spielen zweifellos individuelle biologische 
Eigentümlichkeiten in punkto Gifttoleranz eine gewisse Rolle. Da¬ 
zu kommen noch andere angeborene oder erworbene konstitutionelle 
Schwächen. Es ist bekannt, daß Diabetiker, Alkoholiker, Epilep¬ 
tiker und Neurastheniker besonders empfindlich gegen Blei sind. 

Über das absolute Quantum des jeweils resorbierten Bleis 
können wir uns auf Grund der klinischen Erscheinungen auch 
nicht eine annähernd richtige Vorstellung bilden. Dazu wären bei 
den „periodischen Bleiwanderungen“ im Körper monatelange quanti¬ 
tative Bleibestimmungen in den Ausscheidungen nötig. Erst Hand 
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in Hand mit solchen sehr schwierigen Untersuchungen könnten 
gleichzeitige fortlaufende Blutkontrollen vielleicht den Nachweis 
erbringen, ob, in welchem Grad und wie lange die Blutverände¬ 
rungen von der Menge des aufgenommenen Bleis abhängen. 

Die Körnchen wiesen in den untersuchten Blutbildern nach 
Struktur, Größe, Menge, Lage und Färbbarkeit erhebliche Diffe¬ 
renzen auf. Ihre Größe schwankte, recht oft in derselben Zelle, 
von kaum sichtbaren staubförmigen Punkten bis zu fast stecknadel¬ 
kopfgroßen Gebilden (Leitz Öl-Immersion Vi. Okular 1) ihre Menge 
zwischen wenigen Körnchen bis zu einer über die ganze Blut¬ 
scheibe verteilten dichten Aussaat. Zuweilen prävalierte ausschließ¬ 
lich der Typus der feinsten Körnelung, nur hier und da sah man 
in solchem Blut auch grober granulierte Erythrocyten. Das mag 
mit ein Grund sein, daß man in solchen Fällen bei Kontrast¬ 
färbungen rein nichts findet, bei Methylenblaufärbungen aber massen¬ 
hafte punktierte Erythrocyten. Allerdings kann ich auf Grund 
meiner Beobachtungen nicht so allgemein und bestimmt angeben, 
daß bei schweren Bleivergiftungen die groben Punktationen, bei 
leichten die feinen überwiegen. Ausnahmen davon waren nicht 
selten. In der Regel werden allerdings die anfangs groben Granula 
mit fortschreitender Genesung immer feiner. 

Gelegentlich erschienen die Körner wie fortgeschleudert alle 
randständig. Weiße hämoglobinfreie Stellen in den Erythrocyten 
waren stets körnerfrei. Meist waren die Körner rundlich, oft auch 
rundlich eckig. Einmal sahen wir bisquitähnlich gestaltete dicke 
Doppelkörner mit schmaler taillenartiger Verbindung. Ein anderes 
Mal fanden wir in einer helleu fast hämoglobinlosen Zelle die 
Körner einem feinen Fadengerüst aufsitzend. Aber schon allein 
die pathologische Farbe der Zelle ließ vermuten, daß es Hämo¬ 
globin- oder sonstige Eiweißfällungen bzw. Artefacte waren. Die 
Erythroblasten enthielten durchschnittlich die dicksten Körner, 
welche auch noch bei intensiven May-Grünwald und Giemsa¬ 
färbungen mit Leichtigkeit zu erkennen waren; meist waren sie 
ziemlich gleichmäßig verteilt, einige Male aber fast kranzartig um 
den Kern gelagert. 

Von einem eigenartigen Befund in einem erythro- 
blastenreichen Fall stammt nebenstehende Zellskizze. 

Mitten im vollkommen homogenen orthochromatischen 
Protoplasma lag ein kernartig rundes Fadengerüst, auf 
demdickereKörnchen perlschnurartig aufgereiht waren. 

Besonders zart waren die Fäden an der Peripherie. 
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Das ganze Gebilde erschien wie ein auseinandergesprengter 
Kern unmittelbar nach dem totalen plötzlichen Zerfall in zahlreiche 
Fragmente, die nach Aussehen und Färbung den Erythrocyten- 
körnern durchaus entsprachen. 

Die gesamte Biologie der punktierten Erythrocyten, Herkunft 
und Entstehungsursache, Wesen und ihr späteres Schicksal ist ein 
vielerörtertes, noch keineswegs gelöstes Problem. Die einfachste 
und bestechendste Erklärung gab Grawitz. Die feinen baso¬ 
philen Körnchen in den roten Zellen sollten nichts anderes sein 
als im peripheren Blut entstandene Degenerationsprodukte des 
Zellprotoplasmas; sie sollten ein sehr feines, sehr sicheres und sehr 
frühzeitiges Reagens auf protoplasmaschädigende Gifte im allge¬ 
meinen, auf Blei im besonderen sein. Seine Gegner brachten 
schwerwiegende Ein wände dagegen vor; sie sahen in der Körne- 
lung das gerade Gegenteil, eine Erscheinung regenerativen 
Charakters. 

Die Grawitz’sche Schule stützt ihre Theorie im wesent¬ 
lichen auf folgende Argumente. Erstens könnten die feinen und 
feinsten Körner deshalb nicht Endprozesse einer Karyolyse sein, 
weil sich karyolytische Abbröckelungen von Kernsubstanz durch 
ihre grobe Struktur, durch die geringe Zahl der Bröckel und durch 
den meist vorhandenen, deutlich erkennbaren Kernrest wohl immer 
ohne Schwierigkeiten von den mit feinen Punkten übersäten 
degenerierten Zellen unterscheiden ließen. Das gleiche bewiesen 
tinktorielle Verschiedenheiten der basophilen Körnchen und der 
Kerne bzw. Kerntrümmer. Beweisend dagegen sei weiterhin, daß 
man die feinen Körnchen niemals in den Zellen des Knochenmarks 
antreffe, auch nicht bei solchen Krankheiten, w T o sie intra vitam 
in großer Menge im zirkulierenden Blut vorhanden gewesen seien. 
Vereinzelte punktierte Erythrocyten im Knochenmark seien als 
eingeschwemmt zu betrachten. Ferner sei beweisend, daß sich die 
Punktierung häufig in Zellen mit völlig intaktem runden Kern 
fände. Bei reiner Blutregeneration infolge von Blutung nach außen 
trete niemals Körnchenbildung auf. Endlich seien besonders be¬ 
weisend die Beobachtungen, nach denen bei manchen Kranken 
zahlose körnige degenerierte Zellen im Blut zirkulierten, ohne daß 
auch nur ein Erythroblast anzutreffen sei. 

Die tinktoriellen Verschiedenheiten zwischen basophilen Körn¬ 
chen und Kernen und Kernresten treffen im wesentlichen zu, jedoch 
mit einigen Einschränkungen. Dahin gehören die Blaufärbung 
pyknotischer Kernteile bei Romanow- sky und auch die Blau- 
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färbung der von Naegeli beobachteten eigenartigen Kernabschnü- 
rangen bei Megaloblasten, die nach Naegeli den sicheren Beweis 
lieferten, daß feine Kernabbröckelungen blau werden können. Auch 
die Pyronin-Methylgrünfärbung färbt nach Naegeli Kernreste 
zuweilen blau. G. Schwarz (zitiert nach Naegeli) erhielt an 
Plasmazellen Kerndegenerationen, die sich mit Pyroninmethylgrön 
rot färbten und deutete diesen Befund im speziellen so, daß die 
Gra w i t z’sehe Argumentation gegen die Kernabstamraung der baso¬ 
philen Erythrocytengranula unrichtig sei. 

Wir haben in erythroblastenhaltigein Blute so eigenartige 
Lagerung der Körnchen gesehen, daß sich uns der Gedanke an 
Kernabkömmlinge förmlich aufdrängte. Der Kern erschien schartig; 
in seiner dichten Nachbarschaft lagen kranzartig um ihn herum 
feine und einzelne dicke basophile Körner, während der übrige 
große Protoplasmaleib ganz oder fast ganz granulafrei war. In 
anderen Fällen sahen wir in punktierten kernhaltigen Roten auf 
der Kernperipherie warzenartige genau wie der Kern gefärbte kleine 
Körner, von denen man nicht mit Sicherheit entscheiden konnte, 
ob es losgelöste und nur fest angelagerte Körner waren oder Kern¬ 
teile unmittelbar vor der scheinbaren Loslösung. Ähnliche Befunde 
beschreibt Trautmann. 

Auffallend erschien uns die Punktierung in jungen Erythro- 
blasten mit noch radiärer Chromatinanordnung im Kern. Man 
könnte hierbei annehmen, daß der Kern noch vor seiner Verdichtung 
einen Teil seiner Substanz, vielleicht als Sekretionsprodukt 
(P. Schmidt) abgegeben hätte, bzw. daß derartige Zellen den 
Reifungsprozeß über das homogene Kernstadium gar nicht mehr 
erleben. 

Naegeli und Weidenreich stimmen mit Grawitz darin 
überein, daß im allgemeinen die basophilen Punktierungen im 
Knochenmark der Erwachsenen nicht reichlich angetroffen werden. 
Nach den vorliegenden Untersuchungen gibt es tatsächlich zahl¬ 
reiche Fälle mit negativem Knochenmark- und gleichzeitigem posi¬ 
tiven Blutbefund. NTaegeli und andere berichten aber umgekehrt 
auch über Beobachtungen bei aplastischer Anämie, wo das Blut 
nie punktierte Rote bot, wohl aber das Knochenmark. P. Schmidt, 
Boelke, Naegeli sahen punktierte Erythrocyten, wenn auch 
selten bei Blutregeneration infolge von Blutungen nach außen, das 
gleiche bei tierexperimenteller posthämorrhagischer Anämie Sabr a - 
z£s, Morawitz. Nicht ganz so selten endlich als die Grawitz’sche 
Schule annimmt, vermißt man sonstige Regenerationserscheinungen 
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im Bleiblut Ich verweise auf den hohen Prozentsatz (36 °/ 0 !) erythro* 
blastenhaltiger Fälle in unserer Beobachtungsreihe. Ich verweise 
vor allem auch auf das Parallelgehen der Menge der punktierten 
Erythrocyten mit dem Auftreten von Erythroblasten. Erythroblasten 
oder Myelocyten ohne gekörnte Rote sahen wir nie. Erst bei größeren 
Mengen granulierter Roter erschienen gewöhnlich Erythroblasten. 
(Vergl. 3. Tabelle!) 

Noch eine Reihe anderer allgemein bekannter Tatsachen sind 
mit der Gra witz’sehen Lehre unvereinbar. Bei perniziöser Anämie 
mit ihrer unbestrittenen toxischen Ätiologie für einen großen Teil 
aller Fälle, sind keineswegs in allen Fällen und zu allen Zeiten 
punktierte Erythrocyten nachweisbar. Nach P. Schmidt und 
nach anderen Autoren treten sie jedoch bei Besserungen bestehender 
Malaria, bzw. Leukämie, bzw. perniziöser Anämie auf. Und wie 
könnte sich endlich die Degenerationstheorie mit der Tatsache 
abfinden, daß sogar das embryonale menschliche Blut (nach N aegeli) 
stets reichlich basophile Punktierung enthält! 

Bei schweren Bleiintoxikatiouen haben wir häufiger die Be¬ 
obachtung gemacht, daß im Blut anfangs weniger punktierte Rote 
waren als einige Wochen später, obwohl doch inzwischen eine ge¬ 
wisse, vielleicht sogar eine beträchtliche Menge Blei aus dem 
Körper entfernt war. Auch zugegeben, daß die Resistenz der roten 
Blutkörperchen gegenüber gleichen Giften individuell schwankt, 
so müßte man doch als selbstverständlich annehmen, daß auf der 
Höhe der Bleivergiftung entsprechend der größeren zirkulierenden 
Bleimenge auch stets die stärkste Giftwirkung an den Roten in Form 
der körnigen Degeneration auftrete. Das ist nach eigenen, fremden 
und nach experimentellen Erfahrungen nicht der Fall. 

Nicht weniger schlecht ist mit der Degenerationslehre in Ein¬ 
klang zu bringen, daß bei sicher noch im Körper vorhandenen 
Blei — Bleisaum! Kolikrezidiv! — keine punktierte Rote mehr 
zirkulieren. Warum soll das Blei jetzt keine Erythrocytende- 
generationen mehr machen ? Die Annahme liegt nunmehr doch viel 
näher und besser begründet, daß deshalb keine unreifen d. h. 
punktierten Roten das Knochenmark verlassen, weil seine Tätig¬ 
keit nicht mehr alteriert und überstürzt ist, sondern infolge eines 
geringeren Bedarfs an Roten wieder in normale bzw. fast normale 
ruhige Bahnen zurückgelenkt. 

Über die späteren biologischen Schicksale der gekörnten Roten 
kann man nur Vermutungen haben. P. Schmidt gibt an, daß 
bei Gebrauch stärkster Auflösungssysteme auch die polychroma- 
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tischen Roten allerfeinste Körnelungen aufwiesen. Seine Annahme, 
daß demnach und mit anderen Worten die Polychromasie eine 
weitere und höhere Entwicklungsstufe der punktierten Erythro¬ 
cyten darstelle, hat viel für sich. Umgekehrt treten freilich auch 
zahlreiche Autoren für die Ableitung der punktierten Erythrocyten 
aus der Polychromasie des Protoplasmas ein. 

Eine Ausreifung der punktierten Erythrocyten im peripheren 
Blut erscheint unwahrscheinlich. Auf Grund aller zellbiologischen 
Erfahrungen müssen wir annehmen, daß sie als unreife Zellen 
lebensscbwach sind, rascher abgenützt werden und daher einem 
raschen Untergang ausgesetzt sind. Ihre Funktion werden sie 
eine Zeitlang ausreichend erfüllen können. Das geht schon aus 
ihrem farberischen Verhalten hervor, auf Grund dessen man einen 
normalen, bzw. fast normalen Hämoglobingehalt annehmen darf. 
Ihren Wert wird man nicht gering einschätzen dürfen, wenn man 
sich klar macht, welche ungeheuren Mengen granulierter Roter im 
cmm enthalten sein können, nicht allzuselten 100000 und noch 
weit mehr. 

Trautmann hat nicht zuviel gesagt, wenn er die basophile 
Körnelung, wenn reichlicher vorhanden, für eine fast spezifische 
Reaktion des Blutes auf Bleivergiftung erklärt. Daran ändert 
auch die Tatsache nichts, daß man sie bei schwerster tödlicher 
ßleiintoxikation schon vermißt hat. Derartige Zustände finden 
ihre plausible Erklärung in einer totalen Insufficienz des Knochen¬ 
markes. Wir haben in unserer letzten Serie von freilich vorwiegend 
mittelschweren und schweren 88 Fällen keinen einzigen Versager 
mehr zu verzeichnen. Jedenfalls stehen meine Befunde in schärfstem 
Gegensatz zu den Befunden Götzl’s, der bei 202 Bleiarbeitern 
mit ausgesprochenen klinischen Symptomen des Saturnismus häufig 
keine basophil punktierten Erythrocyten nachweisen konnte, obwohl 
das Blut von jedem mehrmals untersucht wurde. Auf Grund seiner 
Blutbefunde bewertet G ö t z 1 die punktierten Erythrocyten in ihrer 
symptomatologischen Bedeutung geringer als die rein klinischen 
Symptome und will ihnen ausschlaggebende Bedeutung nicht zu¬ 
schreiben. Haben wir Fälle vor uns mit der kardinalen Sym- 
ptomentrias Bleisaum, Kolik, Anämie, dazu ev. noch Fingerzittern, 
dann brauchen wir zur Diagnose keine Blutuntersuchung mehr. 
Aber gerade weil wir punktierte Erythrocyten in solchen Fällen 
nie vermissen, dürfen wir sie auch in klinisch nicht voll ausge¬ 
prägten Formen bis zu einem gewissen Grad für ausschlaggebend 
halten. Wir haben in der letzten Zeit bei anamnestisch verdäch- 
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tigen, klinisch nicht voll entwickelten monosymptomatischen Formen 
der Bleivergiftung z. B. bei reinen Leibschmerzen kein einziges 
Mal punktierte Erythrocyten vermißt. Leibschmerzen und Finger¬ 
tremor ohne Bleisaum sind aber recht vieldeutige Symptome. Man 
empfindet in solchen Fällen doppelt angenehm den Wert einer 
objektiven Untersuchungsmethode, auch dann, wenn gelegentlich 
bei fehlendem Bleisaum die Kolik sich hauptsächlich in Form 
eines Colospasraus äußert uud eine Blinddarmentzündung vor¬ 
täuscht. Umgekehrt darf man freilich auch nicht in den Fehler 
verfallen, Cholelithiasis oder Appendicitis auszuschließen, weil 
punktierte Erythrocyten im Blut sind. Eine andere Frage ist, ob 
der von P. Schmidt angegebene Grenzwert von 100 für die 
Diagnostik nicht zu niedrig gewählt ist. Da derartige Zahlen 
selbst bei Gesunden als normale Werte gefunden werden können, 
wird man nach dem Vorschlag Tr aut mann’s eine Erhöhung des 
Grenzwertes auf mindestens 300 fordern müssen. 

Ein Befund in solcher Höhe wird auch in der Frühdiagnostik 
bei prophylaktischen Blutuntersuchungen eine Rolle spielen können. 
Ich fürchte allerdings, daß die daraufhin erfolgte Ausscheidung 
eines Arbeiters aus dem Bleibetrieb, wenn auch nicht an dem 
Widerstand des Arbeitgebers, so doch häufig an der Indolenz des 
Arbeiters scheitern würde. Aus demselben Grunde, aus dem alle 
Maßnahmen, die das Gesetz und die gewerbliche Hygiene zu seinem 
Schutz vorschreiben, vernachlässigt werden, weil sie mit gewissen 
Unbequemlichkeiten verknüpft sind. Solange ein Arbeiter sich 
gesund und wohl fühlt, wird er trotz manifester Vergiftung — 
und bleivergiftet sind nach meiner festen Überzeugung alle Arbeiter 
in Bleifabriken schon nach wenigen Tagen — nicht zur Aufgabe 
der meist gut bezahlten Arbeit zu bewegen sein. Solange dem 
Fabrik- oder beamteten Arzt keine gesetzlichen Zwangsmittel zur 
Verfügung stehen, wird daher auch unsere Blut-Frühdiagnostik 
wohl selten dem Untersuchten einen effektiven Nutzen bringen. 
Würde man aber auf Grund des positiven Blutbefundes rigoros 
mit gesetzlicher Vollmacht Vorgehen dürfen, wäre die Existenz¬ 
fähigkeit der Bleifabriken in Frage gestellt. Denn ich muß auf 
Grund unserer Erfahrungen bezweifeln, daß auch bei strenger Be¬ 
folgung aller vorgeschriebenen Schutzmaßnahmen in den gefähr¬ 
lichsten Betrieben, in den Bleiweißfabriken und in den Bleiberg¬ 
werken Vergiftungen zu verhüten sind. Um das zu erreichen, 
gibt es nur ein Mittel, — das Bleiverbot! 

Die morphologischen Veränderungen der Erythrocyten be- 
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schränken sich im Bleiblut nicht auf die Punktationen. Man findet 
außerordentlich häufig im gefärbten Blutbild Anisocorie, weniger 
Mikrocyten als Makrocyten. Wir haben uns davon und auch von 
dem Vorkommen verkrüppelter und verzerrter Erythrocytenformen 
im frischen ungefärbten Blutpräparat überzeugen können. Auch 
diese Befunde beweisen natürlich keine Degenerationen im peri¬ 
pheren Blut. 

In einer Reihe chronischer Bleiintoxikationen haben wir über 
lange Zeit hin die genauen Zahlen der Roten und Weißen sowie 
der einzelnen Leukocytenformen verfolgen können. Entsprechend 
den vielen schweren Vergiftungen mit hochgradigen Anämien haben 
wir häufiger als z. B. Naegeli unter seinem großen Material 
Kranke mit teilweise außerordentlich tiefen Erythrocytenwerten 
gesehen. Die beiden tiefsten Werte Naegeli’s 2832000 und 
3420 000 Rote gehören in unseren Beobachtungen nicht zu den 
Seltenheiten, wir haben sogar Erythrocytenwerte unter 2000000 
beobachtet. 

Ich gebe im folgenden an Hand tabellarischer Zusammen¬ 
stellungen die wichtigsten bluthistologischen und Hämoglobinbefunde 
und einen kurzen Abriß der Krankengeschichten. Die Bestimmung 
des Blutfarbstofigehaltes wurde mit dem neuen Sahli’ sehen Hämo¬ 
meter gemacht. Als normal nahmen wir 90% an. Alle Hämo- 
globinwerte sind daraufhin korrigiert. Die Entnahmezeit des 
Blutes war stets gleich, vormittags zwischen 11—1 und stets vor 
dem Essen. 

Karl Sch., 36 Jahre, Fabrikarbeiter. 29. Juli bis 1. Oktober 1910. 

Seit 11 Wochen in Bleiweißfabrik, seit 8 Tagen Leibschmerzen, 
Gliederreißen, Verstopfung. .Blaß, Bleisaum leichte Kolik, leichte 
Knöchelödeme. Innere Organe o. B. Urin: kein Eiweiß, keine Form¬ 
elemente. Fieberfrei. 
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Karl. K., 20 Jahre, 1. August bis 1. Oktober 1910. 

2 Wochen in Bleiweißfabrik. Letzter Arbeitstag dort vor einem 
Monat! Seitdem krank. Fieberfrei, etwas ikterisch, Bleisau in +■ 
leichte Kolik, Urin o. B., keine punktierte Erythrocyten (Mayfärbung !)* 
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V. 46 Jahre, Tagelöhner. 20. Februar bis 27. Juni 1914. 

1912 Bleikolik. 2 Wochen Januar 1914 in Bleiweißfabrik. Erkrankt 
mit Leibscbmerzen und Erbrechen. Fahle Gesichtsfarbe, verfallene Ge¬ 
sichtszüge, Bleisaum-|—f-, Fingertremor -j—schwere Kolik, 14 Opium¬ 
tage. Fieberfrei, Puls um 90, Riva-Rocci 140 y 90, innere Organe und 
TTrin o. B. Bei der Entlassung, arbeitsfähig, noch Bleisaum -j-, Leuko- 
cytose -f- und Granula im Blut-j-. Am 2. März 1914 neutrophile poly- 
nucleäre 82%, Lymphocyten 15%, Mononucleäre und Übergangsformen 
1%, am 27. April 14—58%, 34%, 0°/ 0 , am 28 Mai 14—56%, 33%, 
5%, am 27. Juni 14-56%, 37%, 5%. 


Datum 

1 

Hgb 

°/o ! 

” 1 

Färbe- j 
iudex ! 

Rot« 

Weiße | 

i 

Erythro- 

blasten 

Punkt. Ery- 
throcyten in 
1 Million 
Erythrocyten 

2. III. 14. 

65 

1,58 

2 024000 

1 i 

i 19000 ; 

0 

6000 

27. IV. 

1 70 

0,74 

4 640000 

! 9000 ! 

— 

— 

11. V. 

85 

0,83 

'5112000 

1 11 0l)0 

0 

1000 

28. V. 

77 

0,75 

1510)000 

1 

1 7 000 | 

t ! 

0 

2000 


Jacob H., 57 Jahre, Tagelöhner; 17. Februar bis 5. Juni 1914. 
1913 Bleikolik. Januar/Februar 1914 vier Wochen im Bleibetrieb. 
Plötzlich erkrankt am 12. Februar 1914 mit Leibschmerzen und Erbrechen 
Sch werkrank, fahle, subikterische Gesichtsfarbe, Bleisaum -|—|—f-, starker 
Fingertremor; Urin: Spur Eiweiß und vereinzelte Zylinder. Schwere 
Kolik mit wiederholten Recidiven nach geringfügigen Diätfehlern. Stets 
fiieberfrei; langsame Besserung. Riva-Rocci anfangs 110/70, am 
28. Mai — 125/75, am 26. Juni 1914 145/70 mm Hg. Am 
4. März 1914 neutrophile polynucläre 41 % f Lymphocyten 38%. 
Ubergangsformen und Mononucleäre 18%, am 28. Mai — 41%» 
40»/c «»/„. 
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W., 27 Jahre, Tagelöhner, „gesunder Bleiträger“, 9. März bis 
1. Mai 1914. 

Februar 1914 vier Wochen in Bleiweißfabrik. Bronchitis acuta, 
Bleisaum -J-, blasse Gesichtsfarbe, rote Lippen, Urin o. B., fieberfrei, 
Puls um 80. Arbeitsfähig entlassen mit punktierten Erythrocyten 
im Blut. 
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4600 000 

4300 

— 

— 

8. IV. 

100 

1,08 

4600000 

6800 

— 

— 

27. IV. 

77 j 

1 

0,96 

4 020000 

7200 

0 

\ 

3000 


K., 33 Jahre, Tagelöhner. 9. März bis 17. April 1914. 

1911 Bleikolik. Dezember/Januar 1914 in Bleiweißfabrik. Geringe 
Leibschmerzen, Arthralgien, Bleisaum -j-, Fingertremor -|-, leichte Kolik 
einen Taglang. Innere Organe und Urin o. B. Puls um 70, fieberfrei, 
rasche Erholung. Bei Entlassung, arbeitsfähig, punktierte Erythrocyten 
im Blut -|—|-, kurz vor der Entlassung 25000 punktierte Erythrocyten. 


Datum 

Hgb. 

*/. 

Färbe¬ 

index 

Rote 

Weiße 

Erythro- 

blasten 

Pniikt. Ery¬ 
throcyten in 

1 Million 
Erythrocyten 

11. III. 14. 

1 60 

0,96 

3 150000 

5700 

+ | 

.32000 

25. III. 

60 

0,75 

4 060000 

6800 


— 

8. IV. 

77 

0,96 

i 

4 04ij 000 

6000 

j 

1 l 

0 

! ' 1 

8000 


K. Schw., 23 Jahre, Tagelöhner. 11. März bis 2. Mai 1914. 

1913 Bleikolik. 8eit 4 Wochen in Bleiweißfabrik. Erbrechen, 
Bleisaum Innere Organe und Urin o. B. Fieberfrei, Puls um 80; 

mittelschwere Kolik, 7 Opiumtage, rasche Erholung. Bei Entlassung, 
arbeitsfähig, punktierte Erythrocyten im Blut. 




-- 

--— - -- 

1 1 

- - 

Punkt. Ery- 

Datum 

Hgb. 

Färbe¬ 

index 

Rote 

j 

Weiße 

Erythro- 

blasten 

throcyten in 
1 Million 


°/o 




Erythrocyten 

12. III. 14. 

66 

0,80 

4 100 000 

9 500 i 

0 

1000 

27. IV. 

1 77 

0,76 

5010000 

12000 | 

0 

9000 


G. G., 28 Jahre, Fabrikarbeiter. 11. März bis 28. Mai 1914. 

Seit 6 Wochen in Bleiweißfabrik. Blasse Gesichtsfarbe und Lippen. 
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Bleisaum -}- -f-; leichte Kolik, 3 Opiumtage. Innere Organe und Urin o. B. 
Fieberfrei, Puls um 70, rasche Erholung; bei Entlassung keine punktierten 
Erythrocyten im Blut. 


Datum 

j 

Hgb. 

1 °/o 

Färbe¬ 

index 

Rote 

Weiße 

1 

1 

Erythro- 

blasten 

Punkt. Ery¬ 
throcyten in 

1 1 Million 
(Erythrocyten 

11. III. 14. 1 

50 | 

1,42 

1720 000 

; 6 700 

+ 1 

14 000 

25. III. 1 

50 j 

0.98 

2 540 000 

; 5000 

0 

— 

8. IV. 

1 75 1 

0,97 

2860000 

' 7800 

0 

— 

27. IV. 

61 

0,84 

3620000 

6400 1 

! 0 

3 000 

11. V. 

83 

0,90 

4 620000 

-10000 

0 

i 2000 

28. V. 

77 

0,80 

i 

4 840 000 

, 10000 

; 0 

0 


A. J., 28 Jahre, Tagelöhner, 27. März bis 12. Juni 1914. 

Seit 4 Wochen in Bleiweißfabrik. Blasse Gesichtsfarbe, rote Lippen. 
Bleisaum mittelschwere Kolik. Innere Organe und Urin o. B. Fieberfrei, 
Puls um 60, Riva-Rocci 95/70. Rasch erholt. Bei Entlassung, arbeitsfähig, 
punktierte Erythrocyten im Blut. 


Datum i 

Hgb. 

1 °/o 

Färbe¬ 

index 

Rote 

Weiße 

1 

1 Erythro- 
blasten 

Punkt Ery¬ 
throcyten in 
| l Million 
Erythrocyten 

28. III. 14. 

61 

0,76 

3960 000 

6 700 

I 

| + 

! 12000 

27. IV. 

61 

0,70 

4400000 

14 000 


I _ 

11. V. 

72 j 

i 0,84 

4 280000 

8500 

— 

— 

28. V. 

77 

0,85 

i 

4 470000 

i 

1 

| 9600 

r 0 

i 

I 2 000 

i 


0. R., 29 Jahre, Mechaniker. 2. April bis 2. Mai 1914. 

Seit 10 Wochen in Bleiweißfabrik. Bleisaum -)--K leichte Kolik. 
Innere Organe und Urin o. B. Fieberfrei, Puls um 70, Riva-Rocci 115/80, 
Vierzellenbäder ohne Erfolg. Rasche Erholung. 


1 - 

1 1 . . 

| 1 

j Erythro- 
blasten 

Punkt Ery¬ 
throcyten in 
1 Million 
[Erythrocyten 

Datnm 

Hgb. 

°/o 

1 Färbe- 
i index 

I 1 

Rote j Weiße 

{ 

i 

3. IV. 14. 

77 

1 0,96 

4 000 000 5600 

0 1 

10000 

27. IV. 

77 

j 0,88 

4 360000 , 6400 

0 1 

10000 


S. Sch., 32 Jahre, Fabrikarbeiter. 23. April bis 4. Juli 1914. 

Seit 4 Wochen in Bleiweißfabrik. Bleisaum -|—1~. Innere Organe 
lind Urin o. B. Alittelschwere Kolik. Auffallend rasch erholt. Fieber¬ 
frei. Bei Entlassung, arbeitsfähig, noch 12000 punktierte Erythrocyten 
in 1 Million Erythrocyten. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Pathologie des Blutes bei der chronischen Bleivergiftung. 145 


Datum 

j 

Hgb. 

' 7o 1 

Färbe¬ 

index 

Rote 

Weiße 

Erytbro- 

blasten 

Punkt. Ery- 
tbrocyten in 

1 Million 
Erythrocyten 

27. IV. 14. 

61 

1,0 

2820000 

10000 

+ 

7000 

11. V. 

44 (?) 

0,74 (?) 

2 950000 

7000 


— 

3. VIL 

77 

1,0 

3 937000 

8 700 

- ' 

12 000 


A. F., 32 Jahre, Feilenhauer. 21. März bis 4. April 1914. 
Januar 1914 3 Wochen in Bleiweißfabrik. Fahle, blasse Gesichts¬ 
farbe, Lippen leidlich rot, Bleisaum —|—|—(—, starke Kolik. Innere 
Organe und Urin o. B. Fieberfrei, Puls um 50, Riva-Rocci 90/65. Bei 
Entlassung, nicht arbeitsfähig, punktierte Erythrocyten im Blut. 


Datum 

1 

Hgb. 

% 

Färbe¬ 

index 

Rote 

Weiße 

1 

Erythro- 

blasten 

Punkt. Ery¬ 
throcyten in 
1 Million 
Erythrocyten 

23. III. 14. 
3. IV. j 

61 

0,94 

3280 000 
3260000 

15000 : 0 1 6000 

9000 — — 

1 


I. P., 27 Jahre, Kutscher. 5. bis 14. März 1914. 

Seit 6 Wochen in Bleiweißfabrik. Erbrechen, leichte Kolik, Blei¬ 
saum -|—J-, blasse Lippen. Innere Organe und Urin o. B. Fieberfrei, 
Puls um 60. 


i ! 

Datum i Hgb. 

°/o 

1 

| F&rbe- 
index 

' 

Rote 

! 

1 

i 

! 

Weiße 

Erythro- 

blasten 

Punkt. Ery¬ 
throcyten in 
1 Million 
Erythrocyten 

6. III. 14. 50 

1 

0,77 

I 

3 200000 

5000 

+ 

8000 


O. B., 40 Jahre, Küfer. 23. Februar bis 13 März 1914. 

Besorgt seit 1 / 2 Jahr in Bleiweißfabrik die Bleiweißfässer. Rote Lippen. 
Schmaler, leichter Bleisaum. Leichte Kolik. Innere Organe und Urin 
o. B. Fieberfrei, Puls um 70. Rasche Besserung. 


Datam 

1 Hgb. 

1 % 

Färbe¬ 

index 

1 1 

1 

Rote | 

i 1 

! 

Weiße 1 

Erythro- 

blasten 

I Punkt. Ery¬ 
throcyten in 
| 1 Million 
Erythrocyten 

7. III. 14. i 

| 

i 

— 

j 4 330 000 

5000 

0 

j 1500 


A. D., 35 Jahre, Tagelöhner. 28. März bis 18. April 1914. 

Seit 5 Wochen in Bleiweißfabrik. Feiner Bleisaum, schwere Kolik; 
innere Organe und Urin o. B. Fieberfrei, Puls um 60. Rasche Besserung. 
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Datum 

Hgb. 

% 

1 

Färbe- 

index 1 

Rote 

Weiße 

Erythro¬ 

blasten 

Punkt Ery¬ 
throcyten in 

1 Million 
Erythrocyten 

28. III. 14. 

1 

61 

0,67 

4560000 

6000 

0 ! 

1 

1000 


H. M., 21 Jahre, Fuhrmann. 31. März bis 11. April 1914. 

Seit 10 Tagen in Bleiweißfabrik. Blasse Gesichtsfarbe, blasse Lippen, 
Bleisaum —|—|—, leichte Kolik, einige Opiumtage. Innere Organe und 
Urin o. B. Fieberfrei, Puls um 60, Riva-Rocci 120/70. Bei erneuter 
Aufnahme am 3. Mai 1914 — inzwischen wieder in BleiweiBfabrik ge¬ 
arbeitet — 5000 punktierte Erytrocyten in 1 Million Erythrocyten und 
Erythroblasten. 


Datum 

Hgb. 

°/o 

Färbe¬ 

index 

Bote 

Weiße 

Erythro¬ 

blasten 

Punkt. Ery¬ 
throcyten in 
1 Million 
Erythrocyten 

1. IV. 14. 

77 

0,86 

4460000 

16000 

0 

250 


C. B., 40 Jahre, Fakrikarbeiter. 1. bis 18. April 1914. 

Seit 3 Wochen in Bleifabrik. Bleisaum -|-, keine Kolik mehr. 
Am Aufnahmetag 37,9 0 axillar. Riva-Rocci 140/80. Innere Organe 
und Urin o. B. Rascher milder Verlauf. 


Datum 

Hgb. 

% 

Färbe¬ 

index 

Rote 

Weiße 

Erythro¬ 

blasten 

Punkt. Ery¬ 
throcyten in 

1 Million 
Erythrocyten 

5. IV. 14. 

72 

1,° 

3 350000 

6000 

0 

9000 


A. D., 25 Jahre, Tagelöhner. 9. bis 28. April 1914. 

Seit 9 Tagen in Bleiweißfabrik. Bleisaum leichte Kolik, fieber¬ 
frei, Puls um 70. Rasch erholt. 


Datum 

Hgb. 

°/o 

Färbe¬ 

index 

i 

Rote 

Weiße 

Erythro¬ 

blasten 

, 

Punkt. Ery¬ 
throcyten in 

1 Million 
Erythrocyten 

14. IV. 14. 

1 

72 

0,81 

i | 

4 436 000 

7000 

! 0 

! 

10000 


H. S., 25 Jahre, Tagelöhner. 5. Februar bis 2. Mai 1914. 

Seit 3 Wochen in Bl ei weißfabrik. Blasse Gesichtsfarbe, leidlich 
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rote Lippen, Bleisaum leichte Kolik, 11 Opiumtage. Innere Or¬ 

gane und Urin o. B.; langsame Erholung unter erheblicher Körperge¬ 
wichtszunahme. Stets fieberfrei, Puls um 60, Riva-Rocci 110/60. 23 

Vierzellenbäder ohne besonderen Erfolg. Interkurrente Aifgina lacunaris. 
Die Blutkörperchenzählung fand kurz vor der Entlassung statt. Am 
Entlassungstage noch 11000 punktierte Erythrocyten in 1 Mill. Erythrocyten. 


Datum 

| 

Hgb. 

°/o 

Färbe¬ 

index 

Bote 

Weiße 

Erythro- 

blasten 

Pnnkt. Ery¬ 
throcyten in 

1 Million 
Erythrocyten 

27. IV. 14. 

1 

88 

I 

0,83 

4824C00 

8400 

i H 

früher 

+ 

15000 


K. F., 20 Jahre, Tagelöhner. 13. Mai bis 15. Juni 1914. 

Seit 3 Wochen in Bleifabrik. Blasse Gesichtsfarbe, rote Lippen, 
feiner Bleisaum, leichte Kolik. Fieberfrei, Puls um 60, Riva-Rocci 135/90. 


Datum 

1 

Hgb. 

°/o 

! 

Färbe¬ 

index 

1 

Rote 

Weiße i 

1 

Erytbro- 

blasten 

Punkt. Ery¬ 
throcyten in 

1 Million 
Erythrocyten 

14. V. 14. 

61 

0,78 

3900 000 

12000 

0 

13000 


A. Sch., 39 Jahre, früher Metzger. 28. Mai bis 1. August 1914. 
Öfters Bleikolik. Seit 2 Wochen in Bleiweißfabrik. Blasse Gesichts¬ 
farbe und Lippen. Bleisaum -|—|-, schwere Kolik. Innere Organe und 
Urin o. B. fieberfrei, Puls um 70, Riva-Rocci 145/90. 


Datum 

1 

Hgb. 

% 

Färbe¬ 

index 

Bote 

1 

I j Puukt. Ery- 

Woift. ürj turo- throcyten in 

blasten 1 Million 

i Erythrocyten 

28. V. 14. 

33 

0,71 

2 320 000 8000 + 43 000 

! i 


K. W., 30 Jahre, Fabrikarbeiter, 27. Mai bis 1. August 1914. 

Mit Unterbrechungen seit 4 Jahren Bleifabrikarbeiter. Wegen Blei¬ 
kolik bisher 7 mal im Krankenhaus. Seit 7 Wochen wieder im Blei¬ 
betrieb. Gelblich blasse Gesichtsfarbe. Leidlich gute Zähne, trotzdem 
sehr starker Bleisaum. Schwere Kolik. II. Aortenton klappend. Urin: 
Eiweiß hyaline und granulierte Zylinder. Fieberfrei, Puls um 70, 
Riva-Rocci 160/90. Langsame Erholung. — Die ersten Arbeiten in der 
Bleiweißfabrik 3 Wochen lang im Juli 1910. Aus dieser Zeit stammen 
die beiden ersten Zählungen. Damals mittelschwere Kolik. 
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Datum 

1 

! Hgb. 

! ' °io ! 

! 

Färbe¬ 

index 

! 

Rote 

! 

Weiße 

i _ _ 1 

1 Erythro- 
bl asten j 

1 

Punkt. Ery- 
throcyten in 

1 Million 
Erythrocyten 

10. VIII. 10. 

83 

1,0 

3800 000 

6000 

I 

4 - 4 - 

2. IX. 10. 

88 

0,9 

4 600000 

5 600 

1 — 

+ 

28. V. 14. 

55 

0,8 

3 440000 

11000 

+ 

30000 

l 


B., 30 Jahre, Tagelöhner. 28. Mai bis 25. Juli 1914. 

Seit 10 Tagen in Bleiweißfabrik. Bleisaum -J-, leichte Kolik, fieber¬ 
frei, Puls um 60. RäsqJi erholt. 


Datum 

Hgb. 

1 % 

Färbe¬ 

index 

1 

Rote 

Weiße 

Erythro- | 
blasten 

1 ! 

Punkt. Ery¬ 
throcyten in 

1 Million 
Erythrocyten 

28. V. 14. 

1 

,2 

0,8 

4 240 000 

11000 

1 

i + 

3000 


K. St., 25 Jahre, Tagelöhuer. 28. Mai bis 4. Juli 1914. 

Seit 3 "Wochen in Bleiweißfabrik. Bleisaum leichte Kolik 

fieberfrei, Puls um 70; innere Organe und Urin o. B. Rasch erholt. 


Datum 


Hgb. 


Färbe- j 
imlex i 


Rote 


i 

Weiße I 


i 


Erythro- 

blasten 


Punkt. Ery- 
throcvten in 
1 Million 
Ery throcy teil 


28. V. 14. , 77 I 0,88 14 360 0001 9000 

! i i I 


500 


H., 44 Jahre, Tagelöhner. 15. Juni bis 30. Juni 1914. 

Seit 3 Wochen in Bleiweißfabrik. Blasse, fahle Gesichtsfarbe, breiter 
Bleisaum, »eichte Kolik Innere Organe o. B., Urin: Eiweißspuren. Fieber¬ 
frei, Puls um 70, Riva-Rocci 125/70. Rasch erholt. 


Datum 

1 

Hgb. 

O ' 

0 

1 Fiirbe- 

' index 

Rote 

Weiße 

i , 

Erythro- 

blasten 

Punkt. Ery¬ 
throcyten in 
1 Million 
Erythrocyten 

16. VI. 14. 

— 

j 

4 100 000 

! 7600 j 

+ 

17000 


Tn den Blutbefunden fallen vor allein die durchweg tiefen 
Erythrocytenwerte auf. Normale Werte über 4500000 im Kubik¬ 
millimeter waren nicht ein einziges Mal vorhanden. EbensowenTg 
aber wie man aus der Schwere der klinischen Erscheinungen auf 
die Menge morphologisch veränderter Erythrocytcn schließen konnte 
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und umgekehrt, ebensowenig bestanden direkte Beziehungen zwischen 
dem Grad der Erythrocytenverarmung und der Kolik bzw. den 
übrigen Krankheitserscheinungen. Meist setzte gerade in den 
ersten Wochen der Rekonvaleszenz eine starke Vermehrung der 
Roten ein. Das ist nicht weiter überraschend. Es entspricht dem 
gleichen Vorgang nach Aderlaß- oder sonstigen posthämorrhagischen 
Anämien. 

Ich erwähnte bereits, daß häufig die anfangs spärlichen punk¬ 
tierten Erythrocyten in den ersten Wochen der beginnenden Aus¬ 
heilung reichlicher, zuweilen sogar dann in großen Mengen zirku¬ 
lieren. Es liegt doch sehr nahe, beide Vorgänge, die stürmische 
Erythrocytenproduktion und die gleichzeitig damit plötzlich viel 
reichlicher auftretenden punktierten Roten auf eine gemeinsame 
Ursache, auf die erhöhte und lebhaft angeregte Knochenmarktätig¬ 
keit zurückzuführen. Daß die in enormen Mengen aus dem Mark 
ausgeführten Erythrocyten nunmehr hämoglobinärmer sind, hat 
ebenfalls eine naheliegende Ursache. Daher auch der Absturz des 
Hämoglobin quotienten in den ersten Genesungswochen. 

Bei den schweren und schwersten Anämien mit den tiefsten 
Erythrocyten werten in der Volumeinheit war der Färbeindex am 
höchsten. Bei den schwersten Anämien waren die Erythrocyten 
also am hämoglobinreichsten. Unter zehn in dieser Richtung ver¬ 
folgten Bleivergiftungen war der Hämoglobinquotient neunmal anfangs 
am höchsten und wesentlich höher als einige Wochen später. Nur 
einige Male (6 mal mehr als 1,0) war er absolut hoch. Der An¬ 
fangswert wurde auch im Lauf der nächsten Monate bei allmählich 
wieder steigenden Indexwerten auch bei guter Blutregeneration 
nur selten erreicht oder übertroffen. 

Die Hämoglobinbildung hielt beim Blutersatz also niemals 
gleichen Schritt mit der Erythrocytenneubildung. Auch das ist an 
sich nichts charakteristisches für die Bleianämie. Gleiches wird 
bei anderen Anämien beobachtet, allerdings mit einigen Unter¬ 
schieden. So war es überraschend, daß der Färbeindex, auch wenn 
längst wieder normale Erythrocytenmengen in der Volumeinheit 
erreicht waren, immer noch und oft noch ganz beträchtlich unter 
eins war und blieb. 

Auch darin tratwiederum die auffallend lang an¬ 
haltende Funktionsstörung des Knochenmarks zu¬ 
tage. Es vermochte rote Blutzellen ohne morphologische Ver¬ 
änderungen in genügender Menge zu liefern, aber immer noch mit 
ungenügendem Farbstoffgehalt. 
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Ganz normale und physiologische Zustände im 
Blut sind nach diesen Erfahrungen bei schweren Blei¬ 
anämien erst nach langer Zeit zu erwarten, erst nach 
vielen Monaten, vielleicht sogar kaum innerhalb eines Jahres. 

Recht häufig war eine Leukocytose nachweisbar, bei 24 Blei¬ 
intoxikationen 14 mal, wenn wir als die obere Grenze normaler 
Leukocytenwerte pro Kubikmillimeter 8000 annehmen. Davon be¬ 
stand von vornherein Leukocytose 10 mal, 4 mal setzte sie erst im 
Laufe der Rekonvaleszenz ein. In den neun erythroblastenhaltigen 
Fällen war sie doppelt so häufig als in den übrigen, ein Beweis 
für die gleichmäßige Reizung des gesamten Knochenmarkgewebes. 
Meistens fanden sich zugleich mit der Leukocytose auch zahlreiche 
punktierte Rote und häufig auch Blutplättchen in enormen Mengen. 
Die in 16 °/ 0 aller granulapositiven Fälle nachgewiesenen Myelo- 
cyten, übrigens immer nur einige wenige und meistens von eosino¬ 
philem Typus, haben wir nicht nur in Verbindung mit Leukocytose 
gesehen. 

Im Vergleich mit diesen Untersuchungen interessieren die von 
P. Schmidt beschriebenen Leukocytenbefunde bei tierexperimen¬ 
teller Bleivergiftung ganz besonders. Schmidt fand bei fünf 
chronisch bleivergifteten Kaninchen Leukocytenvermehrungen. Im 
Blutkuchen des Kaninchenblutes war mehr Blei nachweisbar als 
im Serum. Der größte Teil des Bleies haftete der Leukocyten- 
schicht an. Schmidt deutete diesen Befund so, daß das im 
Lymphapparat des Darmes und des Halses bzw. der Lungen depo¬ 
nierte Blei durch Leukocyten und durch die Blutströmung in Bruch¬ 
teilen abgetragen und zu den wesentlichen Ausscheidungsorganen 
Leber und Nieren gebracht werde, daß den Leukocyten also 
auf diese Weise ein wesentlicher Anteil an der Abwehr des 
Körpers gegen die vielseitigen Schädigungen durch Blei zukomme. 
Bei Hochflat von Leukocyten sei der Körper gegenüber gleichen 
Mengen zirkulierenden Bleis weniger benachteiligt als in solchen 
mit Leukopenie. 

Unsere Beobachtungen bestätigen diese Ansicht im großen 
ganzen. Da aber alle unsere Bleikranke, die mit und die ohne 
Leukocytose sich schließlich recht gut erhalten, kann man eigent¬ 
lich keine allzugroßen prognostischen Schlüsse aus dem Verhalten 
der Leukocyten ziehen. Wir dürfen auch nicht übersehen, daß die 
Leukocytose durchweg eine sehr bescheidene war. Über 15000 
beobachteten wir mit 19000 nur einmal. Ich habe jedoch den 
Eindruck gehabt, daß Bleikranke mit Leukocytose sich rascher er- 
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holten als die übrigen, daß auch bei ihnen die Erythrocyten- 
neubildung rascher und reichlicher in Gang kam und demgemäß 
trotz anfänglicher schwerer Oligocythämie verhältnismäßig bald 
wieder normal viel Erythrocyten in der Volumeinheit waren. Da 
nach den Schmidt’schen Untersuchungen die Leukocytose eine 
raschere und vollständigere Bleiausscheidnng zu garantieren scheint, 
so sind möglicherweise Bleikranke mit Leukocytose auch nicht so 
sehr den Gefahren sekundärer chronischer Erkrankungen an Nerven, 
Nieren usw. ausgesetzt als Bleikranke mit Leukopenie und dadurch 
ev. bedingter verlangsamter Bleiausscheidung. 

Die Leukocytose war, besonders in der späteren Rekonvales¬ 
zenz, sehr häufig im wesentlichen eine Lymphocytose. Meistens 
waren auch die Mononukleären und Übergangsformen vermehrt. 
Der durchschnittliche Prozentsatz der neutrophilen polynukleären 
Zellen (Mittel aus 63 Fällen) betrug 63°/ 0 . 35—40°/ o Lymphocyten 
waren keine Seltenheit. Die Verschiebungen im Leukocytenbild 
blieben meist konstant, so während der ganzen Genesung. Auf¬ 
fällig ist die Lymphocytose im Verlauf der chronischen Bleiver¬ 
giftung nicht; sie ist ja auch bei mannigfachen anderen toxischen 
und posttoxischen Zuständen ein gewöhnlicher Befund. 


Zusammenfassung. 

Bei chronischer Bleivergiftung mit deutlichen klinischen Er¬ 
scheinungen sind bei richtiger Färbetechnik (keine Kontrast- 
färbungen!) im Blut so gut wie regelmäßig basophil punktierte 
rote Blutzellen in wechselnder Menge nachweisbar. Zwischen dem 
Grad der Blutveränderungen und der klinischen Erscheinungen 
bestehen keine direkten Beziehungen, etwa so, daß bei den 
schwersten Koliken auch stets die schwersten Blutveränderungen 
mit der stärksten Oligocythämie und den größten Mengen an 
punktierten roten Blutkörperchen und an sonstigen atypischen und 
pathologischen Zellformen vorhanden wären. In der Regel zirku¬ 
lieren allerdings bei schweren Koliken reichlich granulierte Ery¬ 
throcyten. 

Der Blutfarbstoffgehalt ist bei den leichteren Formen der 
chronischen Bleivergiftung in der Volumeinheit relativ und absolut 
stärker erniedrigt als der Verarmung an roten Blutkörperchen 
entspricht (Färbeindex unter 1). Nur bei den schwersten An¬ 
ämien bzw. Oligocythämien sind ganz analog dem Befund bei 
perniciösen und bei schweren sekundären Anämien die Erythro- 
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cyten über das normale hinaus hämoglobinreich (Färbeindex 
über 1). 

Je nach der Schwere der Bleivergiftung kann man etwas 
schematisch etwa folgende Stadien der Blutveränderungen unter¬ 
scheiden : 

I. Stadium: Polychromatophilie -f- punktierte Erythrocyten (in 
geringer Zahl). 

II. Stadium: Polychromatophilie -f* punktierte Erythrocyten 
in größeren Mengen -f- Anisocorie -f- leichte Oligocythämie. 

III. Stadium: Polychromatophilie -(- punktierte Erythrocyten 
in großen Mengen + Anisocorie + Erythroblasten (+ Myelo- 
cyten) -|- schwere Oligocythämie. 

IV. Stadium: Totale Knochenmarkinsufficienz (außerordentlich 
selten!), daher vor allem keine punktierten Erythrocyten, aber 
schwere Anämie. 

Die gekörnten roten Blutkörperchen, meist anfangs am reich¬ 
lichsten vorhanden, verschwinden allmählich mit fortschreitender 
Genesung, sie können aber auch bei schweren Vergiftungen an¬ 
fangs ganz oder fast ganz fehlen und erst zugleich mit der fast 
regelmäßig gerade in den ersten Genesungswochen einsetzenden 
lebhaften Erythrocytenneubildung plötzlich in großen Mengen in 
Zirkulation kommen. Die Dauer ihres Vorkommens im Blut 
schwankt, offenbar je nach dem Grad der Vergiftung, d. h. je nach 
der Menge des aufgenommenen Bleies, je nach der Toleranz des 
Bleiträgers gegen Blei und je nach der individuell wohl ver¬ 
schiedenen Ausscheidbarkeit des Bleies zwischen einigen Wochen 
und vielen Monaten. 

Da die basophil punktierten Erythrocyten gelegentlich auch 
bei Gesunden in vereinzelten Exemplaren Vorkommen, empfiehlt 
es sich, nach dem Vorschläge Trautmann’s, in forensischen, 
in anamnestisch verdächtigen, klinisch unsicheren Fällen, des¬ 
gleichen bei prophylaktischen Untersuchungen der besonders ge¬ 
fährdeten Arbeiter in Bleiweißfabriken und Bleibergwerken, den 
von P. Schmidt empfohlenen Grenzwert von 100 punktierten 
Erythrocyten in einer Million Erythrocyten auf mindestens 300 
zu erhöhen. Befunde darüber hinaus werden nach Ausschluß von 
Malaria, Tuberkulose usw. auch bei subjektivem Wohlbefinden 
der Bleiarbeiter als beweisend für latente Bleivergiftung gelten 
dürfen. 

Die Abstammung der Erythrocytenkörner bleibt nach wie 
vor eine offene Frage. Immerhin dürften in meinen mitge- 
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teilten Befunden neue Argumente für ihre Kerngenese erbracht 
sein. Geschlossen dagegen erscheint die Beweiskette für ihren 
regenerativen und gegen ihren toxischen Charakter. 

Die in einem großen Teil aller chronischen Bleivergiftungen 
meist von Anfang an gelegentlich aber auch erst während der 
Genesung einsetzende Leukocytose erscheint insofern prognostisch 
günstig, als gerade in derartigen Fällen der Blutersatz, d. h. die 
Erythropoese rascher und besonders lebhaft verläuft. Satumismen 
mit Leukopenie sind aber durchaus nicht prognostisch ungünstig. 
Bleikranke mit Leukopenie erholen sich nur langsamer und sind 
möglicherweise in etwas erhöhtem Maße den Gefahren chronischer 
Erkrankungen an Nerven und Nieren ausgesetzt. 

Alle quantitativen und qualitativen Blutver¬ 
änderungen weisen schließlich darauf hin, daß das 
Blei neben der allgemeinen Schädigung der Blut¬ 
körperchen auch im Knochenmark stets mehr oder 
weniger schwere regressive, nur langsam heilende 
Veränderungen hervorruft. Da bei der Bleivergiftung die 
gekörnten roten Blutkörperchen nach Menge und Dauer ihres Vor¬ 
kommens weit regelmäßiger vorhanden sind als bei allen anderen 
mit ähnlichenKnochenmarkalterationen verbundenen Blutkrankheiten, 
so wird man annehmen dürfen, daß das Blei eine geradezu spe¬ 
zifische Beizung bzw. Veränderung des Markgewebes verursacht. 
Der Grad der Veränderungen ist dabei offenbar direkt abhängig 
von der Menge des aufgenommenen Bleies. Bei Vergiftung mit 
großen Bleimepgen kann die Markfunktion total versagen. Das 
Knochenmark bildet dann überhaupt keine roten Blutzellen also 
auch keine punktierten mehr. Die Reaktion auf geringere Blei¬ 
mengen ist eine Knochenmarkreizung. Dabei kommt es zwar zu 
einer lebhaften Erythropoese, dieselbe bietet aber in den kern¬ 
haltigen, gekörnten und polychromatophilen Erythrocyten zugleich 
mit zirkulierenden Markzellen ebenfalls Merkmale einer gestörten 
Markfunktion. 

Der Reizzustand erstreckt sich in einem großen Teil der Fälle 
auch auf das leukoblastische Gewebe; regelmäßig irritiert erscheint 
das lymphatische System. 

Man kann somit mit gutem Recht sagen, daß das 
in den Körper aufgenommene Blei je nach seiner Menge 
in verschiedenem Grade das gesamte blutbildende 
Gewebe und das gesamte strömende Blut beeinflußt. 
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Entgegnung auf den vorhergehenden Aufsatz 
von Dr. Christen. 

Von 

Prof. Dr. Hermann Sahli 

in Bern. 

Zu den Wandlungen der Sphygmobolometrie. 

Ein erheblicher Teil des vorstehenden Aufsatzes von Dr. Christen 
befaßt sich mit den älteren und ältesten Modellen des Sphygmobolo- 
meters, die ich zu einer Zeit, wo ich das ganz neue Gebiet der 
dynamischen Pulsdiagnostik unter nicht unerheblichen Schwierig¬ 
keiten zugänglich zu machen anfing, beschrieben, seither aber, 
znm Teil schon vor sehr langer Zeit, immer weiter verbessert 
habe. Es scheint mir keinen Zweck zu haben, hier nochmals im 
Detail auf diesen Teil der Christen’schen Darstellung ein- 
zogehen, da ich alle diese Dinge in meinen frühem Arbeiten 
(Zeitscb. f. klin. Med. Bd. 72 H. 1. u. 2, ibidem Bd. 72 H. 3 u. 4 
und Bd. 74 H. 3 u. 4, ferner Arch. f. klin. Med. Bd. 107, 112 u. 
115) genügend erörtert habe und sie jetzt keine Aktualität mehr 
besitzen. 

Während Christen diese mehrfachen Abänderungen meiner 
Methode gegen mich verwerten will, scheint mir umgekehrt aus 
denselben hervorzugehen, daß ich auch gegen mich selbst kritisch 
bin und daß ich die Aufgabe, die ich mir einmal gesetzt hatte, 
so vollkommen als möglich zu lösen suchte. Ob demgegenüber 
das Beharrungsvermögen Christen’s ein Vorzug ist, wird die 
Zukunft lehren. 

Für jeden, der meine Arbeiten stndiert hat, kann darüber kein 
Zweifel sein, daß alle die schrittweisen Verbesserungen meiner 
Methode durchaus planmäßige waren, und teils zur Reduktion der 
Fehlergrößen, teils zur Erleichterung der Technik dienten. Die 
Behauptung, daß diese Verbesserungen mit der Kassierung der 
ganzen sehr grossen Zahl von altern Experimenten verbunden 
gewesen seien, ist unrichtig. Ich konstatiere, daß ich kein ein- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



156 


Saiili 


Digitized by 


ziges meiner Experimente kassiert habe, daß vielmehr jedes der¬ 
selben für die allmähliche Entwicklung der dynamischen Pulsunter¬ 
suchung, die vor meinen Untersuchungen eine terra incognita war. 
von Bedeutung geworden ist. 

Unberechtigt ist es, daß Christen die Methode der sphyg- 
mographischen Bolometrie (Sphygmobolgraphie, Korr.-Bl. f. Schweizer 
Ärzte 1911, Nr. 16) in der Reihe der Modifikatiouen mit anführt. 
Dieses Verfahren steht vielmehr ganz außerhalb der Reihe, indem 
es eine nicht pneumatische sondern auf ganz anderen Prinzipien 
beruhende Methode ist, die nach wie vor neben den pneumatischen 
Methoden als etwas besonderes, diesen koordiniert, weiterexistiert. 

Zur Bedeutung der Kleinheit der Pelotte bei meinen 

neueren Modellen. 

Auf S. 127 des 112. Bandes des Archivs f. klin. Med. habe 
ich zur Begründung der Kleinheit meiner Anfnahmepelotte folgen¬ 
des gesagt: „Die Formel 24 von Christen (Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 73 S. 68) 

S_d V B + P 

c — d r v 

besagt also, daß das Verhältnis der elastischen Deformations¬ 
arbeit (S erinnert an „Spannung“) zu der sphygmobolometrisch ge¬ 
messenen Compressionsarbeit, d. h. der prozentische Fehler der 
sphygmobolometrischen Resultate, ceteris paribus dem Differential- 
d V 

quotienten ^ p (d. h. der Dehnung der Pelotte) proportional ist. Da 

nun dieser wächst bei Zunahme und abnimmt bei Abnahme der Größe 
der Pelotte, so hat man es in der Hand, durch Verkleine¬ 
rung der Pelotte den Elastizitätsfehler zu verkleinern.“ 
Christen meint nun, mein Argument dadurch umstoßen zu können, 
daß er sagt, es sei bei meinem Instrument das „ceteris paribus“ nicht 
gewahrt und deshalb sei mein Schluß auf die erwähnte Wirkung der 
Verkleinerung der Pelotte nicht gerechtfertigt. Denn in der zitierten 
Formel Christen ’s komme ja nicht bloß der Differentialquotient 
d V 

-rw-. sondern auch „das Pelottenvolumen V“ vor, und zwar das 
dr 

letztere im Nenner, und da wir wissen, das die Abnahme des 
Nenners einen Bruch vergrößere, so werde infolge des Vorhanden¬ 
seins dieses V im Nenner unter Umständen bei der Verkleinerung 
der Pelotte der Einfluß des Differentialquotienten durch das V 
überkompensiert, wodurch natürlich der Vorteil der Verkleinerung 
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der Pelotte dahinfalle. Hier passiert nun aber Christen das 
Mißgeschick, daß er seine eigne Formel nicht richtig versteht. 
Aus der Christen’schen Ableitung dieser Formel (1. c.) geht näm¬ 
lich hervor, daß das V gar nicht wie nun Christen behauptet, 
das Luftvolumen der Pelotte bedeutet, sondern vielmehr das ge- 
sammte Luftvolumendes pneumatischen Systems. Darüber kann 
nicht der mindeste Zweifel herrschen. Damit fällt aber die 
Christe n’sche Kritik des „ceteris paribus“ vollkommen dahin, 
und das Versehen, das er mir auf S. 118 zur Last legt, ist auf 
seiner Seite. Denn wenn das V das gesamte Lnftvolumen des 
pneumatischen Systems bedeutet, welches ja zum Teil starr ist, 
so braucht offenbar V durch Verkleinerung der Pelotte nicht ab¬ 
zunehmen, falls der starr begrenzte Teil des Luftvolumens ent- 

d V 

sprechend größer gemacht wird, und der Differentialquotient -^-p 

kann also durch Verkleinerung der Pelotte abnehmen, ohne daß 
das Volumen V gleichzeitig abnimmt. Das „ceteris paribus“ ist 
also in meinem oben angeführten Satz vollkommen an seinem 
Platze und kann auch ersetzt werden durch die Worte „bei gleich¬ 
bleibendem Gesamtvolumen V“. Was ich also behauptet habe, 
und was kaum mißverstanden werden kann, ist somit: Bei gleich¬ 
bleibendem Gesamtvolumen V der Luft ist der Differentialquotient 
d V 

^-p-, das heißt die pulsatorische Dehnung des sphygmobolmetrischen 

Gesamtsystems, die natürlich, da das übrige System starr ist, 
identisch ist mit der Dehnung der Pelotte, entscheidend für die 
Größe der elastischen Verluste an Pulsenergie. Die Volumdehnung 
der Pelotte ist aber natürlich für eine bestimmte pulsatorische 
Druckzunahme in einem direkten Verhältnis abhängig von ihrer 
Größe. Daran ist nicht zu rütteln. Es ist dies übrigens auch 
ohne mathematische Ableitung klar und die Ohr isten’sche Formel 
diente mir nur als Bestätigung. Je kleiner also die Pelotte im Ver¬ 
hältnis zum gesamten Luftraum des bolometrischen 
Systems ist, um so kleiner sind die elastischen Energie Verluste. 
Im Christen’schen Energometer sind die Verhältnisse diesem 
von mir aufgestellten Postulat diametral entgegengesetzt, indem 
hier der größte Teil des Luftvolumens in der elastischen Manschette 
enthalten ist. Was dies für schlimme Folgen für die energometrische 
Aichung hat, ist von mir in meiner Arbeit im 112. Band des Aich. f. 
klin. Med. auf S. 146—148auseinandergesetzt worden. Demgegenüber 
habe ich schon in einer frühem Arbeit (Arch. f. klin. Med. Bd. 107 
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S. 31 ff.) nachgewieseii, daß in der Tat bei meinem Instrument, 
welches Christen als Nr. 4 bezeichnet, das Verhältnis des Pe- 
lottenraumes zu dem gesamten Lnftraum, entsprechend jenem 
Postulat, so klein ist, daß die Größe der Indexausschläge bei Ver¬ 
mehrung des Gesamtluftraumes durch Einschaltung eines starr 
begrenzten Supplementärraumes sich nach dem Mariotte’schen Ge¬ 
setz dem Gesamtluftvolumen umgekehrt proportional ändert, wo¬ 
durch ein praktisch erheblicher Einfluß der elastischen Energie¬ 
verluste ohne weiteres ausgeschlossen ist (vgl. hierüber 1. c. am 
Schlüsse der Arbeit). In ebenso einwandsfreier Weise ist dieser 
Nachweis in meiner letzten Arbeit (Arch. f. klin. Med. Bd. 115 
S. 142 f.) dadurch erbracht, daß ich feststellen konnte, daß die Re¬ 
sultate der Druckbolometrie bei richtiger Ausführung mit den¬ 
jenigen der neuen Volumbolometrie so gut übereinstimmen, wie es 
nur möglich ist, wenn die elastischen Energieverluste auf ein 
Minimum reduziert sind, so daß sie praktisch keine Rolle mehr 
spielen. 

Das Verhalten Christen’« gegenüber meiner Kritik 

seines energometrischen Aichungsverfahrens. 

Kurz eingehen muß ich noch auf die Art und Weise, wie sich 
Christen mit meinem schon erwähnten Nachweis (Arch. f. klin. 
Med. Bd. 112 S. 146—148) abfindet, daß die Energometeraichung einen 
prinzipiellen Fehler bis zu 40°/ o haben kann. Ich sprach absichtlich 
von einem prinzipiellen Fehler der Aichung bzw. des Aichungs- 
vorgangs an sich, weil davon, wie sich aus dem Folgenden 
ergeben wird, die Fehler der Endresultate (der Energiebestimmung) 
zu unterscheiden sind. Die Fehler der Endresultate sind, wie wir 
sehen werden, bald kleiner bald größer als der prinzipielle Fehler des 
Aichungsvorgangs an sich. Es scheint mir nun, daß Christen, 
wenn er meinen Nachweis dieses prinzipiellen Fehlers der energo¬ 
metrischen Aichung widerlegen wollte, sachlich die physikalischen 
Bedingungen seines eignen Experimentes, aus welchem ich meine 
Schlüsse gezogen habe, hätte diskutieren sollen, um festzustelleH, 
ob ich mich in meinen Schlußfolgerungen getäuscht habe. Statt 
dessen legt er mir in dieser Frage eine Art der Schlußfolgerung 
in den Mund, die mit dem was ich wirklich gesagt habe auch nicht 
die entfernteste Ähnlichkeit hat. Ich habe an der angeführten 
Stelle dem Sinn nach (ich kürze etwas ab) folgendes gesagt: „Wenn 
Christen den Stempel seiner Aichungsspritze um ein bestimmtes 
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Volumen z. B. 2 ccm gegen die unter einem bestimmten Druck mit 
Luft gefüllte, mit einem Manometer versehene Energometermanschette 
vorschiebt, welche das eine Mal an einer menschlichen Extremität, 
das andere Mal an einem starren Zylinder (einer Flasche) angelegt 
ist. wobei man so verfahrt, daß man nach dem ersten Teil des 
Versuchs die Manschette ohne sie zu entleeren von der Extremität 
abnimmt und auf den starren Zylinder so fest aufschnallt, daß der 
am Manometer abgelesene Druck, somit auch das Volumen der 
eingeschlossenen Luft wieder gleich sind, so fand Christen, daß 
in den beiden Hälften des Versuches die Wirkung des gleichen 
Stempelschubes auf den Manschettendruck ganz verschieden aus¬ 
fällt. Im ersten Teil des Versuchs (an der Extremität) ist die 
Druckerhöhung bis zu 40 °/ 0 niedriger aus als im zweiten Teil (am 
starren Zylinder). Da die beiden Hälften des Versuches sich aus¬ 
schließlich dadurch unterscheiden, daß das erste Mal der Stempel¬ 
schub gegen elastische Weichteile wirkt, das zweite Mal dagegen 
nicht (die Außenwand der Manschette, verhält sich in Anbetracht 
des gleich gebliebenen Luftvolumens und Druckes in beiden Fällen 
genau gleich), so kann aus dem Versuch kein anderer Schluß ge¬ 
zogen werden als folgender: Der Druckwert einer gegebenen Volum- 
verminderung, das heißt eines gegebenen Energieaufwandes, somit 
auch umgekehrt der Energiewert einer bestimmten Druckerhöhung 
bei der Christen'sehen Aichung wird sehr wesentlich durch die 
Elastizität der Weichteile beeinflußt. Die Christen’sehe Aichung 
besteht nun bekanntlich darin, daß der Spritzenstempel gegen den 
Manschettenraum bis zur gleichen Druckerhöhung wie sie der Puls 
in der Manschette erzeugt, vorgeschoben und aus dem Produkt des 
mittleren Manschettendrucks in das Volumen des Stempelschubes 
die Energie des Pulses berechnet wird. Aus dem Gesagten ergibt 
sich also, daß, wenn bei der Christ en’sehen Aichung die Weich¬ 
teile sehr nachgiebig sind, man den Stempel um den Druck ebenso 
stark zu erhöhen wie er durch den Puls erhöht wird, stärker vor¬ 
schieben muß und somit für den nämlichen Puls höhere Energie¬ 
werte erhält als bei weniger nachgiebigen Weichteilen. Da man 
die Nachgiebigkeit der Weichteile durch stärkere Spannung des 
Manschettenbandes bedeutend vermindern kann, so ist die Größe 
des prinzipiellen Fehlers der energometrischen Aichung auch ab¬ 
hängig von der Spannung des Manschettenbandes. Da sich der 
Puls in betreff der Weichteildehnung nicht gleich, wie Christen 
animrat, sondern wie ich es nachher noch besprechen werde, ganz 
anders verhält wie die Aichung, so ist nicht daran zu denken, daß 
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sich etwa die beiden Elastizitätsverloste so kompensieren, daß das 
Ablesungsresultat doch richtig wird. 

Der erwähnte prinzipielle Fehler der energometrischen Aichung 
kommt nun in dem Endresultat der Energiemessung in verschiedenem 
Maße zur Geltung, je nachdem was man energometrisch zu be¬ 
stimmen glaubt. Da die Verhältnisse etwas kompliziert und nament¬ 
lich schwierig allgemein verständlich zu erklären sind und ans diesem 
Grunde auch vielfach nicht verstanden wurden, so will ich hier 
nochmals, vielleicht klarer als es mir früher gelungen sein mag 
(Arch. f. klin. Med. Bd. 112), diesen Punkt besprechen.*) 

Bezweckt man bei der Energometrie nur die Energie der in dem 
Mansch et tenraum zustande kommenden Luftpulsationen zu bestimmen, so 
kommt dabei der erwähnte prinzipielle Fehler der Aichung in voller 
Größe in dem MessungBresultat zur Wirkung, weil bei der Übertragung 
des Pulses auf die Manschettenluft im Gegensatz zu den Verhältnissen bei 
der Aichung die Weichteile an der basalen Fläche mit Ausnahme der 
in der Nähe der Seitenränder liegenden Teile für den Gegendruck der 
Manschettenluft als unnachgiebig zu betrachten sind, da ja durch die 
aktive Verschiebung der pulsierenden Weichteile gegen den Luftraum 
ihre Nachgiebigkeit in entgegengesetztem Sinne ausgeschlossen ist. 

Meint man dagegen, wie es sich Christen vorstellt, mittels der Energo¬ 
metrie die Energie des nackten Pulses, wie ich es genannt habe (vgl. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 112) zu bestimmen, das “heißt die Pulsenergie im Innern 
der Gefäße, so gelingt dies ebenfalls nicht. Es wäre dies bloß unter der 
Voraussetzung möglich, daß der elastische Energieverlust, welchen der Pols 
bei seiner Übertragung auf die Manschette erfährt, prinzipiell d. h. gesetz¬ 
mäßig gleich groß wäre, wie der oben präzisierte prinzipielle Fehler der 
Aichung. In diesem Fall würden sich die beiden Fehler in dem End¬ 
resultat aufheben, indem die gefundene Aichungsenergie die auf die 
Luft übertragende Pulsenergie um ebenso viel übertreffen würde als 
diese von der Energie des nackten Pulses übertroffen wird. Daß dies 
allgemein zutrifft, scheint Christen offenbar vorauszusetzen. Eine 
solche Ausgleichung ist aber im allgemeinen nicht anzunehmen, weil der 
elastische Energie verlost des Pulses, welchen er bei seiner Übertragung 
auf die Manschette erfahrt, zu dem elastischen Energieverlust dor Aichung 
überhaupt in gar keiner notwendigen quantitativen Beziehung besteht. 
Denn der elastische Verlust der PulBenergie beruht auf der durch den 
Puls bedingten Dehnung der an der Basalfläche der Manschette 
den Puls auf die Manschette übertragenden Weichteile durch die pulsa- 
torische Füllung ihrer Gefäße, während der elastische Verlust der 
Aichungsenergie auf der Kompression der nämlichen Weiohteile und 
der Entleerung der Gefäße durch den Aichungsdruck beruht. Zwischen 

1) Ich möchte bei diesem Anlaß einen sinnstörenden Druckfehler korrigieren, 
der sich auf S. 144 der letzterwähnten Arbeit findet. Es 6oll dort auf S. 144 
Zeile 12 von unten heißen: „palpatorischen Maximaldruck“ statt „pulsatorischen 
Maximaldruck“. 
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diesen beiden Arten von Energieverlosten besteht keinerlei bestimmte 
numerische Beziehung und im allgemeinen werden sie recht verschieden 
sein. Wie verschieden, auch wenn man absieht von dem erwähnten 
verschiedenen Verhalten der Blutgefäße, sich ganz allgemein die Körper 
gegenüber Dehnung und gegenüber Kompression in betreff des dabei 
zustande kommenden Energieverbrauchs verhalten, darüber erhält man 
aus zahlreichen Erfahrungen des täglichen Lebens und aus jedem Lehr¬ 
buch der Physik Aufschluß und jeder Ingenieur rechnet bei seinen Kon¬ 
struktionen mit dieser Tatsache. 

TTm nun bei dieser Kompliziertheit der beim Zustandekommen des 
Endresultats gegeneinander wirkenden Faktoren sich zu orientieren, be¬ 
hält man am besten als entscheidend die Tatsache im Auge, daß der 
elastische Energieverlust des Pulses bei seiner Übertragung auf das 
Energometer das Endresultat der Messung natürlich verkleinert, 
während, wie eben gezeigt wurde, der Energieverlust der Aichung ver¬ 
größernd anf dieses Endresultat wirkt. Dabei kommt als Fehler des End¬ 
resultates der energometrischen Messung die Differenz der beiden 
Energieverluste, nämlich desjenigen des Pulses und desjenigen der 
Aichung zur Geltung. Nur in dem selten sich ereignenden und klinisch nicht 
zu erkennenden Fall, wo beide Energieverluste zufällig numerisch gleich 
sind, wird diese Differenz, das heißt der Fehler des Endresultates gleich 
Null und dann, aber nnr dann, würde die energometriscbe Bestimmung 
ein richtiges Resultat für den „nackten 4 * Puls geben. Ist dagegen der 
elastische Verlust der Aichung größer als derjenige der Pulsenergie, so 
wird nach dem oben angegebenen Grundsatz der Fehler der gefundenen 
Energiewerte positiv, das heißt das gefundene Resultat wird zu groß. 
Im umgekehrten Fall wird es zu klein. Im ersteren Fall verkleinert 
sich im Endresultat der oben dargestellte prinzipielle Fehler der Aichung, 
das heißt der Fehler des Endresultates ist kleiner als jene 40°/ 0 . Diese 
40°/ o Bind dann gewissermaßen die obere Grenze des Fehlers. Ist da¬ 
gegen der elastische Verlust der Pulsenergie größer als derjenige der 
Aichungsenergie, und dies ist wohl sehr häufig der Fall, so läßt sich 
eine obere Grenze für die Fehlergröße des Endresultates nicht angeben. 
Der Fehler des Endresultates, der in diesem Fall nach dem oben aus¬ 
gesprochenen Kriterium ein negativer ist (zn kleines Resultat), kann dann, 
falls die Weichteile einen erheblichen Teil der Pulsenergie verzehren, 
falls also der elastische Verlust der Pulsenergie sehr groß ist, enorm 
werden, da er in diesem Falle bei weitem nicht durch den entgegen¬ 
gesetzt wirkenden und deshalb zu subtrahierenden Fehler der Aichung 
ausgeglichen wird. 

Es geht ans dieser Darstellung auch hervor, daß das Resultat der 
esergometrischen Bestimmung je nach dem Fall ebenso gut zu groß als 
zu klein sein kann, so daß der Energometrie auch nicht dtjrch die Ver¬ 
wendung eines konstanten Reduktionsfaktors zu helfen ist, wie es bei 
meinen älteren Modellen des Sphygmobolometers, wo die Werte immer 
etwas zu klein'ausfielen, möglich gewesen wäre. 

Statt nun diese, wie mir scheint kaum anfechtbare Schluß¬ 
folgerung’, womit ich die Unbrauchbarkeit der energometrischen 
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Aicbung erwiesen habe, durch eine sachgemäßere Analyse der 
physikalischen Verhältnisse des geschilderten Versuches zu wider¬ 
legen, ersetzt Christen sie durch folgenden absolut davon ver¬ 
schiedenen, grotesken, mir in den Mund gelegten Gedankengang, 
der, falls er wirklich der ineinige wäre, in der Tat geeignet wäre, 
mich lächerlich zu machen: „Nach den Angaben Christen’s“, so 
soll ich gesagt haben, „verursacht der Elastizitäsfehler einen Unter¬ 
schied von ca. 30 °/ 0 zwischen den Angaben des Sphymobolometers 
und des Energometers, das Sphygmobolometer hat keinen Elasti¬ 
zitätsfehler, folglich hat ihn das Energometer.“ Wo habe ich be¬ 
hauptet, das Sphygmobolometer habe überhaupt keinen Elastizitäts¬ 
fehler? Wo steht in meinen Arbeiten ein Gedankengang, der mit 
der obigen mir in den Mund gelegten Schlußfolgerung auch nur 
Ähnlichkeit hätte? Nirgends. Ich habe den prinzipiellen Aichungs- 
fehler keineswegs durch Vergleichung dieses Instrumentes mit dem 
Sphygmobolometer, sondern ganz direkt an der Hand des eignen 
Christen'sehen Experimentes über die Druckwirkung der Aichung 
gegenüber Weichteilen erwiesen. 

Ich muß ferner noch auf eine andere Stelle eingeben, an welcher 
Christen, ohne auf physikalische Details einzugehen die Richtig¬ 
keit des Prinzipes seiner energometischen Aichung aufrecht zu er¬ 
halten sucht. Es sagt auf S. 114, er habe das Energometer auf 
dem was er den „Volumsatz“ nennt aufgebaut, und die Brauch¬ 
barkeit des Energometers könne bloß dadurch widerlegt werden, 
daß man entweder nachweise, daß dieser Volumsatz falsch sei, oder 
daß er sich auf das Energometer nicht anwenden lasse. Es müsse 
festgestellt werden, daß von meiner Seite „von all dem nichts auch 
nur versucht wurde“. Wie C h r i s t e n zu dieser Behauptung kommt, 
ist mir vollkommen unerfindlich. An Versuchen, Christen ge¬ 
rade in betreff der Unanwendbarkeit seines Volumsatzes auf die 
energometrische Aichung zu belehren, hat es doch wahrlich von 
meiner Seite nicht gefehlt. Denn es ist doch wohl für jeden, der 
die Angelegenheit verfolgt hat, klar geworden, daß der größte 
Teil meiner Kritik des Energometers ja sachlich gerade darin be¬ 
stellt, daß ich zu zeigen versuchte, daß dieser Volumsatz auf die 
energometrische Aichung nicht anzuwenden ist, ohne daß man 
einen Trugschluß begeht. Christen bezeichnet als Volumsatz 
die selbstverständliche Tatsache, daß „zwei imkompressible 
Volumina gleich sind, wenn sie, in den gleichen geschlossenen Gas¬ 
raum gebracht, dessen Druck um denselben Betrag erhöhen, un¬ 
abhängig davon, ob die Begrenzung des Gasraumes starr oder 
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elastisch ist“. Meine oben rekapitulierte Beweisführung läßt sich, 
wenn man von diesem Volumsatz ausgeht, auch in die Form kleiden, 
daß ich gezeigt habe, daß der Volumsatz auf das Energometer 
deshalb nicht anwendbar ist, weil der Gasraum gegenüber der Ein¬ 
wirkung des einen starren Volumens (des Pulses) nur auf der einen 
Seite (im Bereich der freien Manschettenfläche), bei der Einwir¬ 
kung des anderen starren Volumens (des Spritzenstempels) dagegen 
auf allen Seiten (im Bereich der ganzen Manschettenfläche, auch auf 
der Weichteilseite, an der Manschettenbasalfläche) nachgiebig und 
elastisch ist. Denn daß der Volumsatz bloß gilt, wenn die Elasti¬ 
zitätsverhältnisse der nachgiebigen Wand des Luftraumes gegen¬ 
über der Einwirkung der beiden starren Volumina gleich sind, 
bedarf wohl keiner weiteren Diskussion. Dies ist aber eben bei 
dem Energometer nicht erfüllt. Daß diese Unstimmigkeit, falls 
man mit dem Energometer den „nackten“ Puls zu bestimmen sucht, 
durch die Unvollständigkeit der Energieübertragung des nackten 
Pulses auf die Manschette nicht ausgeglichen wird, habe ich oben 
(S. 1601) nochmals gezeigt 

Daß der in der Anwendung des sogenannten Volumsatzes auf 
das Energometer liegende Trugschluß so lange verkannt wurde, 
liegt bloß daran, daß die bei der Funktion dieses Instrumentes in 
Betracht kommenden physikalischen Verhältnisse, wie ich auf 
S. 1581 gezeigt habe, recht verwickelt sind, so daß sie sich nur 
schwer anschaulich und deshalb direkt überzeugend vergegen¬ 
wärtigen lassen. 

Zum Begriff des Pulsvolumens. 

Daß Christen die Überschrift meiner letzten Abhandlung 
über Volnmmessung des menschlichen Radialpulses usw. (Arch. 1 
klin. Med. Bd. 115 S. 124) und meinen Ausdruck „Pulsvolumen“ für 
das pulsatorisch gegen die Pelotte vordringende Blutvolumen be¬ 
mängeln werde, habe ich vorausgesehen, da Christen schon in 
früheren Publikationen zwischen Füllung und Volumen des Pulses 
unterschieden wissen wollte. Trotzdem habe ich mich nicht ver¬ 
anlaßt gesehen, im Titel und Text den Ausdruck Pulsvolumen zu 
ändern, da er allgemein eingebürgert, verständlich und für das was 
gemeint ist, auch wie ich zeigen werde, durchaus korrekt ist. Dem¬ 
gegenüber definiert Christen das Pulsvoluraen als „diejenige 
Blutmenge, welche während einer Pulsperiode einen gegebenen 
Arterienquerschnitt peripherwärts oder den entsprechenden Venen- 
querschnitt zentralwärts durchläuft“. In betrett' dieser Christen- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



164 


Sa hm 


sehen Nomenklatur muß auf folgendes hingewiesen werden. Christen 
hat ein Buch über dynamische Pulsdiagnostik geschrieben, in welchem 
der wichtige Begriff der Wellenbewegung gar nicht berücksichtigt 
wird. In der Darstellung, welche Christen in diesem Buche von 
der zunehmenden Pulsenergie bei wachsendem Gegendruck seiner 
Energometermanschette gibt, werden die Gesetze der Wellen¬ 
bewegung, der Wellenreflexion und Wellenstauung in keiner Weise 
berücksichtigt. Durch diese Ignorierung eines der wichtigsten 
Kapitel der Pulsdiagnostik und Hämodynamik, mit welchen sich 
die bedeutendsten Physiologen befaßt haben, und über welches 
eine ungeheuere Literatur existiert, wird Christen zum Beispiel 
zu der Behauptung geführt, die Zunahme der sich auf das Energo- 
meter übertragenden Energie bei steigendem Manschettendruck be¬ 
ruhe bloß auf der Arbeit der elastischen Kraft der Wandstarre 
der in zunehmendem Masse komprimierten Arterien! Demgegenüber 
ist es für jeden mit der Wellenlehre vertrauten klar, daß, wenn 
auch die elastische Expansivkraft der komprimierten Arterienwand 
eine gewisse Bedeutung für den Vorgang haben mag, daneben 
jedenfalls die Wellenreflexion und Wellenstauung, welche beide mit 
zunehmendem Außendruck wachsen, die Hauptrolle spielen. Daß 
der Autor durch solche Irrtümer auch in der Deutung seiner Puls¬ 
diagramme auf schlimme Abwege gerät, ist leicht verständlich. Es 
ist hier nicht der Ort darauf näher einzugehen. 

Diese völlige Ignorierung der Welleulehre erklärt nun, wie 
Christen zu seiner irrigen Definition des Pulsvolumen gekommen 
ist. Die Definition widerspricht der fundamentalen Tatsache, daß 
man unter Puls einer peripheren Arterie eine Wellenbewegung und 
nicht eine fortschreitende stetige Strömungsbewegung versteht. 
„Unda non est materia progrediens sed forma materiae progredient 
hat schon E. H. Weber definiert. Es ist eine der wichtigsten 
Aufgaben des hämodynamische» Unterrichtes in der Klinik, die 
Studierenden vor der Verwechselung der fortschreitenden Strömungs¬ 
bewegung des Blutes mit der Wellenbewegung des Pulses zu warnen. 
Es kann der Christen’schen Definition des Pulsvolumens nicht 
der Vorwurf erspart bleiben, daß sie die Begriffe der Wellen¬ 
bewegung und der strömenden Bewegung des Blutes konfundiert. 
Der Puls ist eine Wellenbewegung, folglich müssen wir als Puls¬ 
volumen die Ausgiebigkeit dieser Wellenbewegung, das Volumen 
der Puls welle und nichts anderes bezeichnen und wir dürfen nicht 
die strömende Bewegung, wie es Christen tut, in die Definition 
hineinziehen. Man könnte nun zwar einwenden, daß die pulsatorische 
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wellenförmige Ausdehnung der Arterie nur durch das allerdings 
ganz lokale pulsatorische Einströmen von Blut in den betreffenden 
sich erweiternden Arterienteil zustande komme, daß also doch 
auch die Wellenbewegung mit einer gewissen Art von lokaler 
Strömung verbunden sei. Es ist dies ganz richtig, aber es handelt 
sich dabei eben doch nur um eine gewisse Art von lokaler 
Strömung und es ist zu berücksichtigen, daß neben diesem lokalen 
Wellenstrom, der zum Begriff der Wellenbewegung gehört, und der 
z. B. die Ursache der systolischen und diastolischen Geräusche an 
den Arterien bei der Aorteninsuffizienz ist, in dem Arterienrohr 
unter dem Einfluß des in den Pausen zwischen zwei Pulsen übrig 
bleibenden Minimaldruckes auch noch ein nicht lokaler sondern 
vom Herzen an bis nach der Peripherie sich stetig fortsetzenden 
kontinuierlicher Blutstrnm existiert, auf welchen sich das lokale 
pulsatorische Einströmen der Blutwelle aufsetzt. Nach derChristen- 
schen Definition wird nun auch diese kontinuierliche Unterströmung 
mit zum Pulsvolumen gerechnet, was offenbar der Definition des 
Pulses als einer Wellenbewegung widerspricht. Was Christen 
als Pulsvoluraen definiert ist in Wirklichkeit die der einzelnen 
Herzrevolution entsprechende periphere Zirkulationsgröße eines be¬ 
stimmten Arteriengebietes, aber nicht das Pulsvolumen. Nachdem 
ich nachgewiesen habe, daß die Hämodynamik Christens die 
Wellenlehre vollständig ignoriert und daß auch seine Definition des 
Pnlsvolumens an dieser Ignorierung und der fundamentalen Ver¬ 
wechslung zwischen Wellenbewegung und Strömung krankt, kann 
ich Christen in solchen Fragen nicht das Recht zuerkennen alt¬ 
hergebrachte Bezeichnungen, die durchaus richtig sind, umzustürzen. 

Nun meint aber Christen (S. 112 der vorstehenden Arbeit), 
er befinde sich wohl mit seiner Definition in Übereinstimmung mit 
allen Physiologen, Wie steht es mit dieser angeblichen Überein¬ 
stimmung? Ich habe mich in allen mir zur Verfügung stehenden 
älteren und neueren Handbüchern der Physiologie umgesehen und 
eine derartige Definition, wie sie Christen gibt, nirgends gefunden. 
Sollte also Christen wirklich seine Definition bei irgendeinem 
Physiologen gefunden haben, so wäre dies eine Ausnahme und von 
einer allgemeinen Übereinstimmung der Physiologen mit seiner 
Definition kann jedenfalls nicht die Rede sein. Die Christen’ sehe 
Definition ist eben vorläufig bloß seine eigene und ich kann ihm 
das Recht nicht zuerkennen sie den Klinikern aufzudrängen, um 
so mehr als sie, wie ich gezeigt habe, unrichtig ist. 

Wo in der Physiologie von Pulsvolumen überhaupt die Rede 
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ist, was sehr selteu der Fall ist, da handelt es sich fast immer 
um das Volumen des sogenannten Herzpulses, das heißt um das 
systolische Auswurfsvolumen des Herzens und offenbar hat Christen 
bei der Aufstellung seiner Definition daran gedacht. Da aber das 
Wort Herzpuls nicht eine Wellenbewegung bezeichnet, so hat dieser 
Begriff des Herzpulses mit der Definition des Volumens der Wellen¬ 
bewegung einer peripheren Arterie nichts zu tun. Für den Begriff 
des Pulsvolumens einer peripheren Arterie scheinen die Physio¬ 
logen, aus übrigens naheliegenden Gründen, im Gegensatz zu den 
Klinikern, nur sehr wenig Interesse zu besitzen, und sie haben 
sich damit eigentlich bloß bei der Diskussion plethysmographischer 
Pulskurven befaßt. Sie sprechen da allerdings nur selten von Puls¬ 
volumen, sondern gewöhnlich bloß von Volumpulsen, ein Begriff, 
welchem aber immerhin in Übereinstimmung mit meiner Darstellung 
bloß der systolische Volumzuwachs des untersuchten Arterien¬ 
gebietes und keineswegs die Strömungsgröße, welche Christen 
als Pulsvolumen bezeichnen will, zugrunde gelegt wird. 

Daß sich Christen mit den Physiologen in Widerspruch und 
nicht, wie er meint, im Einklang befindet, geht auch daraus hervor, 
daß meines Wissens die Physiologen, welche mit der Ludwig- 
schen Stromuhr oder ähnlichen neueren Einrichtungen gearbeitet 
haben, im Gegensatz zu der Christen’schen Behauptung, man 
messe mit der Stromuhr das Pulsvolumen, dabei nie von einer 
Messung des Pulsvolumens gesprochen haben. Diese Vorrichtungen 
messen vielmehr die in der Zeiteinheit durch ein Arterienrohr 
strömende Blutmenge also die Zirkulationsgröße in dieser Arterie. 
Wenn man dabei die auf eine Pulsperiode fallende Blutmenge als 
Pulsvolumen bezeichnen und nach der Pulsfrequenz berechnen 
wollte, so würde man damit eben den Fehler begehen, den auch 
Christen in seiner Definition macht, daß dabei die kontinuierliche 
Strömung mit gerechnet würde, da man Puls und kontinuierliches 
Strömen in einer Stromuhr nicht trennen kann. Aus guten Gründen 
unterlassen denn auch die Physiologen eine solche unrichtige An¬ 
wendung der Stromuhr. 

Zur Vermeidung von Mißverständnissen habe ich im Text 
meiner letzten Arbeit immer wieder, um an die durch meine Ver¬ 
suchsanordnung gegebene Definition des Pulsvolumens als des Blut¬ 
volumens, welches pulsatoriscli gegen die Pelotte andringt und sie 
eindrückt, zu erinnern und um gegen die schon in früheren Arbeiten 
Chris teil’ s gegebene klinisch unbrauchbare Definition des Puls¬ 
volumens Stellung zu nehmen, die Bezeichnung „klinisches Puls- 
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volumen“, „Volumen des gestauten Pulses“, „gestautes Pulsvolumen“ 
oder „Pulsvolumen“ schlechtweg promiscue gebraucht. Christen 
meint nun, man müsse dieses „klinische Pulsvolumen“, weil eben 
nach seiner Ausicht das wahre Pulsvolumen etwas anderes sei, als 
.Pulsfüllung“ bezeichnen. Ich sehe kein Hindernis diese Bezeich¬ 
nung ebenfalls zu benutzen, denn Christen hat Recht, wenn er 
sagt, man spreche ja klinisch von einem vollen oder gut gefüllten 
oder einem schlecht gefüllten Puls. Es ist aber zu bemerken, daß 
wir eben so oft in der Klinik die Bezeichnung voluminöser Puls, 
großer Puls (groß bezeichnet doch bei dreidimensionalen Erschei¬ 
nungen ein Volumen) gebrauchen. Der Ausdruck Pulsvolumen ist 
also dem anderen Ausdruck Pulsfüllung auch im gewöhnlichen 
Sprachgebrauch gleichwertig und dabei vielleicht zur Vermeidung 
einer Verwechslung mit der Arterienfüllung vorzuziehen. Durch will¬ 
kürliche Änderung alteingeführter Bezeichnungen schafft man nur 
Verwirrung. Dem gegenüber ist die Christen’sche Anwendung 
des Wortes Pulsvolumen nicht bloß, wie wir sahen theoretisch 
unrichtig, sondern auch klinisch unbrauchbar, weil es keine Methode 
gibt um diese Art von Pulsvolumen klinisch zu bestimmen. 

Darüber, daß bei mittlerer Weite des untersuchten Gefäß¬ 
gebietes das gestaute Pulsvolumen und zwar, wie ich in meiner 
letzten Arbeit (Arch. f. klin. Med. Bd. 115) gezeigt habe, nur das 
gestaute Pulsvolumen wertvollen Aufschluß gibt über die Größe 
der Systole des Herzens, darüber scheint ein ernsthafter Zweifel 
kaum möglich zu sein. Man hat denn auch aus der Größe oder 
Völle des Pulses bei digitalem Gegendruck von jeher nach der 
Palpation das klinische Urteil über die Größe der Herzsystole 
formuliert. Keine andere klinische hämodynamische Untersuchungs¬ 
methode wird deshalb am Krankenbette eine ähnliche Bedeutung 
erlangen, wie gerade die exakte, nun an die Stelle der bloßen pal- 
patorischen Schätzung tretende, durch das Volumbolometer ermög¬ 
lichte direkte Bestimmung des gestauten Pulsvolumens. Ich habe 
diese Frage übrigens in meiner letzten Arbeit (Arch. f. klin. Med. 
Bd. 115, S. 124 ff.) genügend erörtert. 

Zum Prinzip des Volumbolometer. 

Endlich ist noch ein Punkt der Diskussion zu erledigen. Es 
handelt sich um die Behauptung Christen’s, ich habe mein Vo¬ 
lumbolometer auf Christen’schen Prinzipien aufgebaut, gewisser¬ 
maßen ihm entnommen. So liegt aber nun die Sache keineswegs. 
Schon in meiner letzten Arbeit (Arch. f. klin. Med. Bd. 115, S. 140 
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Anmerkung) habe ich folgendes gesagt: „Christen legt diese 
nämliche Formel seiner Energometrie zugrunde. Jedoch ist die 
hier beschriebene Methode von der Energometrie fundamental ver¬ 
schieden, weil sie das Pulsvolumen direkt mißt, während es bei 
der Christen’schen Energometrie durch eine Art Substitutions¬ 
verfahren mittels einer Aichungsspritze indirekt ermittelt wird, 
ein Verfahren, welches das eigentliche Wesen der Energometrie 
ausmacht und welchem Christen besondere Vorteile nachrühmt, 
während ich in meinen früheren Arbeiten (besonders Arch. f. klin. 
Med. Bd. 112, 1913) gezeigt habe, daß es große und prinzipielle 
Fehler bedingt.“ Außerdem unterscheidet sich mein Verfahren von 
dem Christen’schen dadurch, daß die elastischen Wirkungen, 
welche die energometrische Aichung unrichtig machen, hier über¬ 
haupt keine praktisch störende Rolle mehr spielen. Denn erstens 
wird infolge des großen Luftreservoirs der Druck im pneumatischen 
System durch den Puls kaum mehr beeinflußt, so daß keine erheb¬ 
lichen Wanddehnungen mehr Vorkommen und außerdem ist die 
Aufnahmepelotte bei meinem Instrument im Verhältnis zum Ge¬ 
samtluftvolumen so klein, und die zwischen Radialis und Pelotte 
eingeschaltete Weichteilmenge so minimal, daß auch aus diesem 
Grund elastische Wirkungen als praktisch fast vollkommen eli¬ 
miniert betrachtet werden können. Die Ablesungen sind also beim 
Volumbolometer im Gegensatz zum Energometer selbst bei bloß 
mäßig festem Anziehen des Befestigungsbandes durchaus einwandfrei. 

Es bleibt somit als Ähnlichkeit zwischen dem C h r i s t e n’schen 
Verfahren und dem meinigen bloß die Anwendung der Formel der 
Kompressionsarbeit für konstanten Druck und variables Volumen. 
Und da muß ich nun Christen das Recht bestreiten, auf diese 
Formel gewissermaßen ein Monopol zu legen. Ich habe, den An¬ 
griff Christen’s voraussehend, in der soeben bloß teilweise 
zitierten Anmerkung meiner letzten Arbeit auf die Geschichte dieser 
Formel hingewiesen und gezeigt, daß es sich dabei um eine ganz 
alte für die Berechnung der Herzarbeit aufgestellte hydraulische 
Formel handelt, an welcher Christen kein Verdienst hat. Ich 
habe dort als älteste mir damals bekannte Quelle für diese Formel 
Monoyer, traite de physique medicale par W. Wundt, traduction 
francaise, Paris 1871 angeführt und angegeben, daß seither Fick 
(1885) und Tigerstedt (Physiologie des Kreislaufes 1893, s. a. 
Skandinav. Arch. f. Physiologie Bd. 3) die Arbeit des Herzens 
danach berechnet haben. Seitherige Nachforschungen haben mir 
dann aber ergeben, daß die Formel noch viel älter ist. Sie wurde 
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vielfach Rob. Mayer, dem Entdecker des Gesetzes von der Er¬ 
haltung der Energie, zugeschrieben (1845), allein nach den Unter¬ 
suchungen von Heidenhain (Pflügers Arch. 1892, Bd. 52 S. 415) 
stammt sie von Daniel Passavant, der im 18. Jahrhundert unter 
dem Einfluß von Daniel Bernouilli arbeitete. Die Ableitung 
findet sich in einer Dissertation „de vi Cordis“ welche im 7. Buch 
von Albr. v. Hallers Disputationes anatomicae abgedruckt ist. 
Ich werde deshalb die Formel in dem Folgenden als Passavant- 
sche Formel bezeichnen. Bemerkenswert ist, daß die Berechnung 
der Herzarbeit durch Passavant auch in den absoluten Zahlen 
den heutigen Berechnungen sehr nahe kommt. Ich sehe also wirk¬ 
lich nichtein, wo Christen das Recht hernehmen will, diese alte 
Formel gewissermaßen als sein geistiges Eigentum zu betrachten. 
Daß ich, obgleich mir diese Formel schon bei meinen ersten sphyg- 
mobolometrischen Versuchen bekannt war, zu einer Zeit, wo 
Christen von dynamischer Pulsuntersuchung noch keine Ahnung 
hatte, sie für meine Methode nicht benutzt habe und nicht be¬ 
nutzen konnte, liegt einfach daran, daß es mir erst in neuerer 
Zeit gelang, das Pulsvolumen direkt zu messen. Diesisteben Christen 
nicht gelungen und deshalb hat er seine von mir bekämpften in¬ 
direkten und fehlerhafte Aichungsmethode als Notbehelf benutzt. 
Bevor es mir gelungen ist, die in dem Volumbolometer gegebene ein¬ 
fache Lösung zu finden, war ich natürlich genötigt, für die Energie¬ 
berechnung die komplizierte Formel für konstantes Volumen und 
variablen Druck anzuwenden. Daß dieser gegenüber die einfachere 
Passavant’sche Formel für konstanten Druck und variables Vo¬ 
lumen erhebliche praktische Vorteile bietet, falls, nun kommt 
eben das „falls“, welches bisher nicht realisiert war, sich das Puls¬ 
volumen in ein wandsfreierer Weise als durch die energometrische 
Aichung, bestimmen läßt, das habe ich nie bestritten. Daß ich in 
dem Volumbolometer die Passavant’sche Formel benutze, daran 
hat also die Christen’sche Polemik kein Verdienst, sondern dieser 
Umstand ist ausschließlich darauf zurückzuführen, daß ich eine 
einwandsfreie Methode zur Bestimmung des Pulsvolumens gefunden 
habe, welche die Anwendung dieser Formel in einwandsfreier Weise 
gestattet und selbstverständlich machte. 

Ich muß denn auch gegen die Christen’sche Darstellung 
mich verwahren, wonach ich nun „endlich auf dem gleichen Punkt 
angelangt sei, den er schon 1910 als den Stützpunkt seiner Position 
angegeben habe“ (S. 117 des vorhergehenden Christen’schen Auf¬ 
satzes) und als ob (S. 125) „fortan über grundlegende wichtige 
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Punkte, die alle von Anbeginn an zum Wesen der C h r i s t e n’schen 
Position gehörten, keine Kontroverse mehr bestehe“. Man könnte 
nach dieser Christen’schen Äußerung glauben, daß ich infolge 
der Verwendung der Passavant’schen Formel im Volumbolometer 
gewissermaßen alles, was ich früher über die dynamische Puls¬ 
untersuchung im allgemeinen und speziell gegen die Christen’sche 
Methode vorgebracht habe, zurücknehme. Davon ist gar keine Rede. 
Ich habe mich nie mit Christen über die Vorzüglichkeit der Passa¬ 
vant’schen Formel gestritten, wie es nun Christen drehen will, 
sondern immer und ausschließlich nur gegen das energometrische 
Aichungsprinzip gesprochen, also gegen das einzige Merkmal, welches 
das Christen’sche Instrument von meinen alten jetzt obsoleten 
und von mir verlassenen Modellen unterscheidet. Die Behauptang 
Christen’s, daß ich nun, weil ich selbstverständlich bei meinem 
Volumbolometer ebenfalls die Passavant’sche Formel anwende, 
mich gewissermaßen seinen Ansichten angeschlossen habe, ist also 
durchaus unrichtig. Ich habe von dem, was ich über die neueren 
Formen der Druckbolometrie und gegen Christen gesagt habe, 
nichts, aber auch gar nichts zurückzunehmen und weniger als je 
den Christen’schen Standpunkt akzeptiert. 

Vergleichung des Christen’schen Energometers und 
meines neuen Volumbolometers. 

Schließlich möchte ich zur leichteren Orientierung des Lesers 
kurz die Eigenschaften des Christen’schen Energometers und die¬ 
jenigen meines neuen Volumbolometers einander gegenüberstellen. 

Das Christen’sche Energometer. Die Art der Energie¬ 
aufnahme mittels einer um einen muskulösen Extremitätenteil ge¬ 
legten großen Manschette entspricht beim Energometer meinen von 
mir längst verlassenen älteren Verfahren. Verlassen habe ich diese 
Applikationsweise, weil es dabei zu sehr starken, sich einer Messung 
entziehenden elastischen Wirkungen, beziehungsweise starken 
Energieverlusten sowohl an der Manschettenwand als an den ge¬ 
faßten Weichteilen kommt. Es wird dadurch zunächst der Prozentsatz 
der Pulsenergie, welcher vom Arterienpuls nach dem Manschetten- 
raum übertragen wird, stark vermindert. Außerdem aber bedingen 
die starken elastischen Wirkungen, wie ich nun zur Genüge gezeigt 
habe, auch erhebliche Fehler der energometrischen Aichung. Die 
Wirkung aller dieser Fehler ist gerade an der Wade, wo das 
Energometer appliziert wird, besonders groß und dabei in hohem 
Maße individuell wechselnd, da die Entwicklung des Fettes und 
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der Muskulatur der Wade sehr verschieden ist. Die Fett- und 
Muskelmassen bedingen nicht bloß als elastische Widerstände sondern, 
besonders im Liegen, auch durch ihr großes Gewicht einen individuell 
höchst wechselnden und ungeheuren Energiekonsum. Außerdem 
spielt aber auch der Muskeltonus eine individuell und zeitlich 
wechselnde, die Resultate stark beeinflussende Rolle, da auch er 
durch die Wirkung des Arterienpulses und der energometrischen 
Aicbung überwunden werden muß. Die von Christen in seinem 
Buche aufgestellte Behauptung, daß die Übertragung eines Druckes 
durch Muskelschichten als Druck und somit Energie konsumierendes 
Moment keine wesentliche Rolle spiele, ignoriert, neben vielem 
anderen (Reibung, Schwere) die Tatsache, daß die Muskeln auch im 
erschlafften Zustand einen mehr oder weniger beträchtlichen Tonus 
haben und daß sowohl geradlinig als krummlinig verlaufende Muskel¬ 
fasern durch einen einwirkenden Druck entgegen diesem Tonus aus- 
gebuchtet werden müssen. Die Energometrie besitzt also zahlreiche 
rein mechanische Fehlerquellen, welche mit der Applikationsweise 
und der Beschaffenheit der Aufnahmevorrichtung Zusammenhängen. 

Außerdem muß ich aber noch einen weiteren mit der Appli¬ 
kationsweise in Zusammenhang stehenden Umstand erwähnen, 
welcher bisher kaum diskutiert wurde, der mir aber bei meinen 
älteren Modellen, wo ich noch ähnlich wie Christen mit großen 
zirkulären Manschetten arbeitete, störend war, und mit einen der 
Gründe darstellte weshalb ich die Manschettenmethoden verlassen 
habe. Es ist dies der Umstand, daß es bei dieser Einrichtung 
infolge der zirkulären Umschnürung der Extremität zu starker 
venöser Stauung und oft zu sehr lästigen sensiblen zum Teil 
schmerzhaften Reizerscheinungen kommt, welche mit reflektorischen 
Wirkungen auf Herz und Vasomotoren verbunden sind und dadurch 
die Resultate, besonders im Verlauf eines länger dauernden Ver¬ 
suches, also namentlich bei dem Christen’schen Verfahren der 
Aufnahme eines vollständigen sogenannten dynamischen Diagrammes 
völlig falschen können. 

Mein sehr ungünstiges Urteil über das Prinzip der energo¬ 
metrischen Aichung (Fehler des Aichungsvorganges selbst bis zu 
40°/ o ) setze ich nun als bekannt voraus, da sich die Diskussion in 
der letzten Zeit hauptsächlich darum gedreht hat (vgl. meine vor¬ 
letzte Arbeit in Arch. f. klin. Med. Bd. 112, 1913 S. 146 tf.) und da 
ich in dem vorliegenden Aufsatz S. 158 f. die wichtigsten Punkte 
rekapituliert und sogar noch etwas weiter ausgeführt habe. Ich 
will deshalb in Betracht des Wertes der energometrischen Aichung 
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bloß noch einen in letzter Zeit ziemlich außer Diskussion ge¬ 
fallenen aber trotzdem wichtigen und in einer früheren Arbeit 
(Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 74 H. 3 u. 4 S. 240 ff.) von mir eingehend 
diskutierten Punkt in die Erinnerung zurückrufen, nämlich den 
Umstand, daß das Chrigten’sche Manometer nicht trägheitsfrei 
ist. Infolgedessen liegt ein Fehler der energometriscben Aichnng 
auch darin, daß die nämliche Energiemenge beim rasch erfolgenden 
Stoße des Pulses natürlich andere Ausschläge des Manometers gibt 
als beim langsam erfolgenden Stempelschub der Aichung und daß 
auch Pulse verschiedener Celerität bei gleichem Energiegehalt ver¬ 
schiedene Resultate geben (vgl. die letztzitierte Arbeit S. 244 Fig. 
1 a, b, c). 

Das Energometer teilt, wie ich in mehreren früheren Arbeiten 
(vgl. z. B. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 74 H. 3 u. 4 S. 240 ff.) gezeigt 
habe (vgl. auch diesen Aufsatz S. 159) mit dem Druckbolometer, 
wegen der Notwendigkeit, die elastischen Energieverluste möglichst 
zu reduzieren, das Postulat der optimalen Manschettenapplikation, 
während (vgl. unten) dies bei dem Volumbolometer keine Rolle 
mehr spielt. 

Mein Volumbolometer. Als Auffangvorrichtung für die 
Energie des Radialpulses dient eine im Verhältnis zum ge¬ 
samten Luftraum sehr kleine, in leerem Zustand flach zusammen¬ 
klappende Gnmmipelotte von ca. 2 cm Breite und ca. 4 cm 
Länge, welche direkt auf die Arteria radialis am Handgelenk 
mäßig fest mittels einer Druckpelotte aufgeschnallt wird. Die 
elastischen Wirkungen durch Dehnung der Weichteile und der 
Pelottenwand spielen praktisch keine Rolle mehr, weil erstens 
die Arterie nur von Haut bedeckt direkt unter der Pelotte liegt, 
weil ferner durch die Einschaltung eines großen starren Luft¬ 
raumes von 200 ccm der Puls nur verschwindend kleine pulsatorische 
Drucksteigerungen im System hervorruft und weil außerdem in¬ 
folge der Kleinheit der Pelotte der elastische Teil der Umwandung 
des Systems nur einen verschwindend kleinen Teil der gesamten 
Umwandung ausmacht. Wegen des Fehlens erheblicher pulsa- 
torischer Drucksteigerungen braucht auf das optimale Anspannen 
des die Pelotte fixierenden Bandes keine besondere Aufmerksamkeit 
mehr gerichtet zu werden. Die bloß mäßig feste Spannung des 
Befestigungsbandes, sowie der Umstand, daß dieses hauptsächlich 
seitlich auf den Vorderarmknochen lastet, während der Zwischen¬ 
knochenraum vom Druck fast frei bleibt, bedingt, daß erhebliche 
venöse Stauung vermieden wird und infolgedessen schmerzhafte und 
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Reflexerscheinungen vollständig ausbleiben. Das Pulsvolumen wird 
direkt in absolutem Maße (ccm) an dem Index der Volumeter¬ 
kapillare abgelesen. Dieser Index kann praktisch als trägheitsfrei 
betrachtet werden. Die Multiplikation des in ccm ausgedrückten 
Polsvolumens mit dem zur Zeit der Ablesung vorhandenen Pelotten- 
druck in cm Hg und dem spezifischen Gewicht des Quecksilbers 
(13,6) gibt den Energiewert des Pulses in gern. Der Barometer¬ 
stand ist dabei ohne Einfluß. Rechnungstabellen sind nicht erforder¬ 
lich. Häufig wird der Praktiker, für welchen das Instrument in 
erster Linie bestimmt ist, auf die Energierechnung verzichten, und 
nur das abgelesene Pulsvolumen benutzen. Denn bei der Energie¬ 
messung des Pulses ist ja immer das praktische Hauptziel gewesen, 
neben dem seit langem meßbaren Intensitätsfaktor, dem Blutdruck, 
auch den Extensitätsfaktor, das gestaute Pulsvolumen, zu bestimmen, 
da dieses über die Strömungsgröße in der Aorta Aufschluß gibt. 
Die beim Druckbolometer und Energometer erforderliche, fein ge¬ 
arbeitete, absolut dicht schließende Spritze, welche zu Klagen Anlaß 
geben kann, fällt beim Volumbolometer weg, und ein gewöhnliches 
Gummigebläse zur Herstellung der Luftfüllung ist an die Stelle 
getreten. Geringe Undichtigkeiten des Systemes, die sich bei den 
heutigen schlechten Gummiqualitäten oft schwer vermeiden lassen, 
schaden beim Volumbolometer im Gegensatz zum Druckbolometer 
und Energometer nichts. 

Das Volumbolometer ist im eigentlichen Sinne ein praktisch 
ärztliches Instrument, weil die Resultate ohne weiteres demonstrativ, 
d. h. sichtbar sind. Die Ausschläge geben die direkte Anschauung 
der Pulsgröße in absolutem Maße. Ich kann mit dem Instrument 
in der Klinik einem größeren Auditorium, weil die Ausschläge groß 
sind, auf Distanz die absolute Größe des Pulsvolumens demonstrieren. 
Dem gegenüber ist am Energometer von dem, was uns interessiert, 
zunächst gar nichts zu sehen, sondern erst die Aichung ergibt den ge¬ 
suchten (jedoch fehlerhaften) Aufschluß. Das Volumbolometer ist auch 
deshalb als praktisch ärztliches Instrument zu bezeichnen, weil es, 
ohne daß man den Patienten auszieht, in bequemer Weise am Hand¬ 
gelenk appliziert werden kann und weil es billig und leicht trans¬ 
portabel ist. Es kann wegen seines kompendiösen Baues leicht zu 
Studien über die Wirkung von Märschen und Sportleistungen überall 
mitgenommen und auf Bergen und bei Ballonfahrten zu Unter¬ 
suchungen über die Wirkung des Höhenklimas benutzt werden. 

Wenn man, wie ich es in neuerer Zeit ohne Nachteil stets 
tue (vgl. meine Arbeit Arch. f. klin. Med. Bd. 115 Nachtrag) die 
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Pulsenergie bezw. das Pulsvolumen bei palpatorischem Maximaldruck 
bestimmt, was keinen erheblichen Unterschied der Resultate gegenüber 
der früher üblichen Messung bei Optimaldruck bedingt und jedenfalls 
gut vergleichbare Resultate liefert, so dauert eine volumbolo- 
metrische Bestimmung samt dem Anlegen des Apparates und der 
vorgängigen Bestimmung des Maximaldruckes mittels der Pelotten- 
methode (die wie ich in der 6. Auflage meines Lehrbuches gezeigt 
habe, allen Manschettenmethoden theoretisch und praktisch erheb¬ 
lich überlegen ist), nur wenige Minuten, so daß ich das Verfahren 
ohne merklichen Zeitverlust und mit wichtigem klinischen Auf¬ 
schluß täglich in meiner Sprechstunde an wende. Bei großen Pulsen 
kann man sich die Ablesung durch Anwendung einer Verkleine¬ 
rungslupe von minus 10—12 Dioptrien erleichtern. 

Das Volumbolometer kann wegen seiner Trägheitsfreiheit auch 
zu der bisher einwandsfreisten Methode der oszillatorischen Mini- 
maldruckbestimmung benutzt werden (vgl. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 115 S. 145). 

Bei Applikation der Pelotte unter einem Manometerdruck, 
welcher niedriger ist als der arterielle Minimaldruck, geben die 
Indexausschläge das ungestaute Pulsvolumen nach Analogie 
der plethysmographischen Pulsvolumwerte. 

Das Instrument kann, wenn man zwischen Lichtquelle und 
Indexkapillare eine Mattscheibe einschaltet, wie bei meinem Hämo¬ 
meter, um die störenden Reflexe zu beseitigen, auch zur photo¬ 
graphischen Aufnahme der Volumausschläge in durch¬ 
fallendem Licht auf einer rotierenden Trommel eingerichtet werden. 
Es stellt dann gleichzeitig eine neue Art von trägheitsfreiem 
Sphygmographen dar. 

Das Volumbolometer könnte natürlich (ebenso wie übrigens 
auch das Druckbolometer) auch zur Erzielung von Energiedia¬ 
grammen nach Analogie derjenigen, welche Christen mit seinem 
Energometer aufnimmt, benutzt werden, obschon mir der Wert 
derselben vorläufig als ein ganz problematischer erscheint, und jeden¬ 
falls nach S. 164 die Christen’sche Deutung dieser Diagramme 
nicht richtig ist. 
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Bemerkungen znr praktischen Verwertung der 
Befraktometrie des Blutserums. 

Von 

Dr. Emil Reiß, 

Oberarzt der med. Universitätsklinik zu Frankfurt a. M. 

Id einigen neueren Veröffentlichungen sind aus refraktometrischen 
Untersuchungen des Blutserums Schlußfolgerungen gezogen worden, 
die leicht zu Mißverständnissen Veranlassung geben können. Ich 
möchte daher in Kürze nochmals zusammenfassen unter welchen 
Voraussetzungen eine nutzbringende Verwendung der Refraktometrie 
des Blutserums möglich ist. 

1. Seit langen Jahren betonen H. Strauß, Widal,ich selbst 
und alle, die sich eingehender mit der Materie befaßt haben, daß 
bei urämischen Zuständen der refraktometrische Wert nicht oder 
nur mit Vorsicht benutzt werden darf. Die bei vielen Fällen von 
Urämie im Blutserum vermehrt anzutreffenden Substanzen, in deren 
erster Reihe der nicht koagulable Stickstoff steht, erhöhen die Licht¬ 
brechung mitunter um beträchtliche Werte. Vielleicht spielt hierbei 
auch eine Veränderung des Verhältnisses: Globulin Zu Albumin mit 
(Schorer, siehe unten). Auch bei stärkerem Ikterus (Widal) 
soll man vorsichtig in der Bewertung der refraktometrischen Re¬ 
sultate sein. 

2. Schon normalerweise schwankt der Brechungskoeffizient 
des Blutserums innerhalb einer gewissen Breite, sowohl beim Ver¬ 
gleich verschiedener Menschen wie bei ein und demselben Individum 
unter verschiedenen Bedingungen. Wenn man daher das Blutserum 
eines Menschen nur einmal untersucht, so kann man aus dem 
erhaltenen Wert sehr häufig keinerlei Schlüsse ziehen. Diese Un¬ 
sicherheit kann man dagegen auf einen sehr geringen Grad herab¬ 
drücken, wenn man bei ein und demselben Individuum unter gleichen 
äußeren Bedingungen häufige Untersuchungen^vornimmt. Man 
kann dann eine refraktometrische Kurve anlegen und daraus ersehen, 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 12 
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ob und wie sich die Lichtbrechung des Blutserums bei der unter¬ 
suchten Person verändert. Die Notwendigkeit solche Reihenuntersuch- 
ungen vorzunehmen ist unerläßlich bei Krankheiten. Ganz besonders 
bei akuten und bei solchen Erkrankungen, die erfahrungsgemäß 
zu bedeutenden und schnell wechselnden Veränderungen im Wasser¬ 
haushalt führen (Herzkrankheiten, Nephritis, Diabetes usw.) ist es 
unbedingt erforderlich, tägliche Untersuchungen vorzunehmen. 
Wollte man z. B. bei einer Scharlacherkrankung aus refrakto- 
metrischen Werten, die in Abständen von mehreren Tagen oder 
gar Wochen gewonnen sind, irgend welche Schlußfolgerungen ziehen, 
so wäre das gerade so, als wenn man aus Temperaturmessungen, 
die nur alle paar Tage oder gar in unregelmäßigen Abständen aus¬ 
geführt werden, die Fieberkurve des Scharlach ableiten würde. 
Ebenso kann man das Eintreten von Wasserretentionen bei Ne¬ 
phritis, das in manchen Fällen aus dem refraktometrischen Wert 
des Blutserums früher zu ersehen ist, als aus dem Auftreten von 
Ödemen, nur dann frühzeitig erkennen, wenn man mindestens täg¬ 
lich einmal untersucht. 

3. Aber auch die schöuste refraktometrische Kurve allein läßt 
keine sehr weitreichenden Schlüsse zu. Sie sagt uns eben nichts 
weiter als daß (mit den unter 1 erwähnten Ausnahmen) der Wasser¬ 
gehalt des Blutserums gestiegen oder gesunken, bzw. der Gehalt 
an festen Substanzen kleiner oder größer geworden ist. Worauf 
diese Veränderungen der Serumkonzentration beruhen, darüber 
sagt uns die alleinige Betrachtung der refraktometrischen Kurve 
absolut nichts. Wohl aber können wir in dieser Richtung weiter¬ 
kommen, wenn wir refraktometrische Serienuntersuchungen kom¬ 
binieren mit Methoden, die von anderer Seite einen Einblick iu 
die Körperbilanz ermöglichen. Am bequemsten ist die tägliche, 
exakte Körperwägung, die annähernd unter denselben Bedingungen 
wie die Blutentnahme erfolgen muß. Wenn wir beispielsweise 
einen Gewichtsanstieg finden, der mit Blutverdünnung einhergeht, 
so können wir auf Grund genügend lange fortgesetzter Unter¬ 
suchungen mit großer Wahrscheinlichkeit sagen, daß die Blut¬ 
verdünnung und die Gewichtszunahme im wesentlichen auf Wasser¬ 
retention beruht. In analoger Weise ergeben sich die Schluß¬ 
folgerungen bei den übrigen Kombinationen des Verlaufes beider 
Kurven. Es würde zu weit führen an dieser Stelle auf alle denk¬ 
baren Einzelheiten einzugehen. Ich verweise diesbezüglich auf 
meine Ausführungen im Jahrbuch für Kinderheilkunde Bd. 70 
S. 317 tf. und in: Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheil- 
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kunde Bd. 10, 1913, Seite 583 ff. In ähnlicher Weise wie die Ge- 
wichtsknrve kann man eine fortlaufend ansgeführte Stickstoff¬ 
bilanz mit der refraktometrischen Kurve vergleichen und daraus 
beispielsweise ersehen, ob Veränderungen im Eiweißgehalt des 
Blutserums auf Veränderungen im gesamten Stickstoffhaushalt be¬ 
ruhen. Bei all diesen Schlußfolgerungen müssen selbstverständlich 
alle übrigen klinischen Beobachtungen mit herangezogen werden, 
will man vor Trugschlüssen bewahrt bleiben. Das gilt besonders 
auch für die Kombination refraktometrischer Untersuchungen mit 
Kochsalzbilanzen. Wir wissen, daß der Wasserhaushalt des Körpers 
mit dem Chlorhaushalt nicht immer Hand in Hand geht. Das be¬ 
ruht wohl nicht nur darauf, daß Chlorverbindungen auch von den 
Geweben zurückgehalten werden können, ohne in den Säftestrom 
überzugehen, sondern auch darauf, daß der Salzstoffwechsel des 
Körpere nicht lediglich ein Chloridstoffwechsel ist. Überhaupt muß 
gesagt werden, daß die Proportionalitäten, die sich zwischen der 
Blutserumkonzentration und anderen Bilanzgrößen ergeben, nur im 
großen ganzen regelmäßige sind, daß sich aber im einzelnen sehr 
häufig Abweichungen ergeben, die den verschiedensten, z. T. neben¬ 
sächlichen Ursachen entspringen können. (Man denke nur an den 
Einfluß einer mehrtägigen Stuhlverstopfung auf das Körpergewicht.) 
Ganz besonders sind Fieberbewegungen von großem Einfluß auf 
die Zusammensetzung der Blutflüssigkeit. Die Temperaturkurve 
darf also bei Wertung refraktometrischer Messungen niemals außer 
acht gelassen werden. 

4. Die vor einiger Zeit von Veil gemachte interessante Fest¬ 
stellung, daß im Schlaf die Lichtbrechung des menschlichen Blut¬ 
serums eine deutlich geringere ist als im Wachzustände, hat zu 
der Forderung geführt, die Blutentnahme zur refraktometrischen 
Untersuchung während des Schlafes anszuführen, bzw. den Patienten 
frühmorgens aus dem Schlaf zu wecken und ihm sofort Blut zu 
entnehmen. Nur unter dieser Voraussetzung, so wurde angenommen, 
ließen sich wirklich vergleichbare Versuchsbedingungen schaffen. 
Hierzu ist zu bemerken: Quincke hat schon vor Jahren (Arch. 
f. exp. Pathol. u. Pharmak. Bd. 7, 1877) gezeigt, daß normaler¬ 
weise während des Schlafes die auf die Stundenzahl berechnete 
Urinmenge kleiner und der Harn konzentrierter ist als am Tage. 
Besonders setzt in den ersten Stunden des Wachseins eine starke 
Harnflut ein. Es findet also im Schlaf normalerweise eine Wasser¬ 
retention statt. Es ist recht wahrscheinlich, daß die geringere Blut¬ 
konzentration mit dieser relativen Wasserretention im Schlafe zu- 
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sammenhängt. Nun ändert sich aber dieses Verhältnis bei ge¬ 
wissen Krankheiten. Herz- und Nierenkranke scheiden in den 
Nachtstunden gewöhnlich eine relativ größere Harnmenge aus als 
in der gleichen Zeiteinheit des Tages (Quincke, Arch. f. exp. 
Pathol. u. Therap. Bd. 32, 1893, Laspeyres, Deutsches Arch. f. 
klin. Med. Bd. 68, 1900). Die Nykturie der Schrumpfnierenkranken 
ist ja eine altbekannte Erscheinung. Es ist sehr verständlich, daß 
solche Kranke am Ende der Nachtzeit auch eine relativ hohe 
Blutkonzentration aufweisen. Die Untersuchung des Blutes solcher 
Patienten direkt nach dem Erwachen ist also zweifellos von großer 
Wichtigkeit. Wollte man sich aber auf diese eine Blutentnahme 
im Schlaf beschränken, so würde man Gefahr laufen, eine bei diesen 
Kranken event. nur während des Tages in Erscheinung tretende, 
durch Wasserretention bedingte Serumverdünnung zu übersehen. Will 
man also die Verhältnisse bei solchen Kranken genauer studieren, 
was sicher von großem Interesse ist, so muß man zu bestimmten 
Stunden sowohl während des Schlafes als während des Wach¬ 
zustandes Blutproben untersuchen. 

Es geht hieraus wieder einmal hervor, daß es absolut gleiche 
Versuchsbedingungen beim lebenden Objekt nicht gibt. Wo die 
Möglichkeit zu so häufigen und für den Kranken wie den Unter¬ 
sucher zeitlich immerhin lästigen Blutentnahmen nicht vorhanden 
ist, wird man sich mit dem praktisch Erreichbaren bescheiden 
müssen. Für praktische Zwecke genügt es im allgemeinen, wenn 
man die Blutentnahme morgens nüchtern im Bett nach einigen 
Stunden des Wachseins (also durchschnittlich gegen 9 Uhr) vor¬ 
nimmt Leute, die außer Bett sind, untersucht man zu einer immer 
gleichen Tagesstunde, unter gleichmäßigen Bedingungen derNahrungs- 
aufnahme, und nachdem sie 20 Minuten ruhig gelegen haben (Muskel¬ 
arbeit beeinflußt die Blutkonzentration). Unter diesen Be¬ 
dingungen liegt nach den ziemlich übereinstimmenden Mitteilungen 
der Mehrzahl aller Untersucher der auf Eiweiß umgerechnete Wert 
der Lichtbrechung des normalen Blutserums in runden Ziffern 
zwischen 7,0 und 9,0 °/ 0 . Daß diese Zahlen durch weitere Unter¬ 
suchungen noch gewisse Einengungen erfahren können, ist natürlich 
möglich. 

5. Wie ich schon im Jahre 1903 nachgewiesen habe, ist die 
Lichtbrechung der verschiedenen isolierten Eiweißkörper des Blut¬ 
serums nicht die gleiche; insbesondere bestehen Unterschiede 
zwischen den Globulinen einerseits und den Albuminen andrer¬ 
seits. Meine damaligen Zahlenangaben wurden in den letzten 
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Jahren von Robertson, ferner von Schorer im wesentlichen 
bestätigt. Schorer hat nun besonders daraufhingewiesen, daß 
diese Differenzen bei beträchtlichen Änderungen des Verhältnisses: 
Globulin zu Albumin zu wesentlichen Fehlern in der Eiweiß¬ 
berechnung des Gesamtserums führen können. Daraus ist von 
anderer Seite die Schlußfolgerung gezogen worden, daß die Eiweiß¬ 
berechnung und Oberhaupt die refraktometrische Methode mit er¬ 
heblichem Fehlern verbunden sei. Diese Schlußfolgerung ist von 
Schorer selbst nicht gezogen worden; vielmehr betont Schorer 
ausdrücklich, daß unter den Versuchsbedingungen, die ich als er¬ 
forderlich bezeichne, das Verhältnis von Globulin zu Albumin sich 
kaum dermaßen ändern kann, daß dadurch erhebliche Fehler in 
der Eiweißberechnung entstehen. Diese Bedingungen sind: Fort¬ 
laufende Untersuchungen und Vergleich der Serumrefraktion bei 
ein und derselben Person unter gleichen äußeren Verhältnissen. 
Ferner weist Schorer darauf hin, daß es keineswegs sicher ist, 
daß Globulin und Albumin im Blut genau in der gleichen Weise 
(»existieren, wie wir sie nach Reindarstellung vor uns haben. 
Wer einmal solche durch fraktionierte Fällung erhaltenen Eiweiß¬ 
lösungen in der Hand gehabt hat und sie mit reinem klarem Blut¬ 
serum verglichen hat, wird dieser Ansicht nur beistimmen können. 
Dine eigentliche Eiweißbestimmung des Blutserums ist die Fest¬ 
stellung seines Brechungskoeffizienten selbstverständlich nicht. 
Die approximative Umrechnung anf das osmotisch nahezu unwirk¬ 
same und schwer diffundierende Eiweiß gibt nur den bequemsten 
und am leichtesten verständlichen Ausdruck für die Gesamtkonzen¬ 
tration ab. 
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Aus der medizinischen Universitätspoliklinik Würzburg. 
(Vorstand Prof. Dr. L. ß. Müller.) 

Klinische und experimentelle Studien über die 
Innervation der Schweißdrüsen. 

Von 

Dr. Hermann Dieden, 

Assistenzarzt an der medizinischen Poliklinik Wiirzburg. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Ttji {f doerfji iäptüTa &eol rtoondooiötv I dr.xav. 

Anatomie, Physiologie und Pathologie haben in den letzten 
Jahren ganz neue Gesichtspunkte in die Lehre des vegetativen 
Nervensystems gebracht und es hat sich gezeigt, daß für dieses 
doch andere Gesetze gelten, als für das cerebrospinale. Es mag 
deshalb angezeigt sein, die Lehre von der Schweißsekretion noch 
einmal neu zusammenzufassen und dabei die neu gewonnenen Er¬ 
fahrungen zu berücksichtigen. 

Einfluß des Gehirns auf die Schweißsekretion. 

Es kann kein Zweifel sein, daß die Innervierung der Schweiß¬ 
drüsen von Vorgängen, die sich in unserem Großhirn abspielen, 
beeinflußt wird. Das lehrt die tägliche Erfahrung, die wir an uns 
selbst und an unseren Mitmenschen machen. Die Angst treibt uns 
den Schweiß auf die Stirne, wir sprechen ja von „Angstschweiß“. 
Erwartungszustände, Erregung können’ uns in Schweiß bringen. 
Wessen Nervensystem wäre so wenig empfänglich, daß ihm nicht 
einmal während eines Examens der Schweiß in Tropfen über die 
Wangen gelaufen wäre! Darüber brauchen wir also nicht weiter 
zu diskutieren, ob überhaupt vom Großhirn die Schweißdrüsen be¬ 
einflußt werden, sondern es muß gefragt werden, ob sich in der 
Großhirnrinde ein umschriebenes Schweißzentrum nachweisen 
läßt. Manche sind so weit gegangen, schon aus den Beziehungen 
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unserer seelischen Vorgänge zur Schweißabsonderung ein Schweiß- 
zentrum in der Gehirnrinde abzuleiten. 

So schreibt Higier(8): „daß der Ursprung der Schweißbahnen in 
der Hirnrinde zu suchen ist, unterliegt keinem Zweifel, allein wir sind 
über den kortikalen Sitz der der Schweißabsonderung dienenden Zentren 
sehr wenig unterrichtet. Der steigende Einfluß von Affekten oder Vor¬ 
stellungen auf die Schweißsekretion, die unilateralen Schweißstörungen 
bei Läsionen einer Hemisphäre weisen auf das Vorhandensein doppel¬ 
seitiger Zentren hin; experimentell konnte jedoch bei elektrischer Beizung 
der Hirnrinde kein Schweißausbruch hervorgerufen werden.“ 

Auch Bechterew (2) schloß aus den nahen Beziehungen der Tränen-, 
Schweiß- und Harnabsonderung zu psychischen Affekten auf eine Ab- 
häugigkeit der genannten Sekretionen von Vorgängen in der Hirnrinde 
und glaubte, daß diese Vorgänge von bestimmten Zentren in der Hirn¬ 
rinde abhängig seien. Er suchte nach Schweißzentren in der Hirnrinde, 
indem er diese mit schwachen, faradischen Strömen reizte. Es gelang 
ihm „an der inneren Hälfte des vorderen Abschnittes des Gyrus 
sigmoideus s. antecruciatus eine Gegend zu finden, deren Beizung ge¬ 
steigertes Schwitzen, vorwiegend auf der entgegengesetzten Seite, hervor¬ 
rief, das manchmal mehrere Minuten nach dem Aussetzen des Beizes anhielt. 
Manchmal kam es zu förmlichen Schweißtröpfchen.“ Bechterew (2) 
schließt daraus: „Es erscheint danach zweifellos, daß besondere Zentra für 
die Schweißsekretion in der Gehirnrinde vorhanden sind.“ Bechterew(2) 
führt zur Erhärtung seines erwähnten Beweises auch klinische Beobach¬ 
tungen an, die jedoch alle keinen sicheren Schluß auf das Vorhandensein 
eines Schweißzentrums in der Großhirnrinde zulassen. Er faßt das 
Ergebnis seiner Untersuchungen im Schluß seiner Abhandlung zusammen, 
indem er sagt: „So wichtig nun alle diese Beobachtungen als Beweise 
kortikaler Beeinflussung der Schweißabsonderung beim Menschen auch 
sein mögen, muß doch, wie mir scheint, eine genaue Lokalisation des 
Rindenzentrums der Schweißsekretion der Zukunft Vorbehalten bleiben. 
Augenblicklich steht nur fest, daß es beim Menschen Schweißzentren im 
Bereich der motorischen Zone der Gehirnrinde gibt.“ 

Offenbar aufgemuntert durch die Lektüre der Bechterewschen 
Abhandlung machte Ferdinand Winkler (37) eifrige Anstrengungen, 
die dort noch fehlende genaue Lokalisation des Schweißzentrums ent- 
gültig zu ermitteln. Indem Ferdinand Winkler schichtweise Frontal- 
8chnitte durch das Gehirn legte, konnte er feststellen, „daß diejenige 
Stelle der Basis, von welcher die Schweißsekretion durch die schwächsten 
8tröme ausgelöst werden kann, vor dem Chiasma liegt.“ Winkler faßt 
das Ergebnis der Versuche dahin zusammen, „daß vom Frontalhirn aus 
und zwar von dessen medialem, basalen Anteile Schweißfasern ihren 
Ursprung nehmen, die sich bis in die Gegend der Begio subtbalamica 
verfolgen lassen und ihre weitere Beziehung zur Medulla durch die 
Pedunculi gewinnen.“ 

Es kann nun nicht geleugnet werden, daß durch Reizung be¬ 
stimmter Stellen der Großhirnrinde Schweiß hervorgerufen wird. 
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Auf den psychischen Einfluß auf die Schweißsekretion ist anfangs 
schon hingewiesen. Aus diesen Tatsachen aber auf ein Schweiß¬ 
zen trum in der Hirnrinde zu schließen, wie dies die angeführten 
Forscher taten, ist sicherlich zu weit gegangen. Es ist vielmehr 
wahrscheinlich, wie L. R. Müller (20) annimmt, daß unter dem 
Einfluß jedes geringsten psychischen Vorganges der „Biotonus“ des 
gesamten Zentralnervensystems sich spezifisch ändert, so daß die 
verschiedenen Teile des vegetativen Systems getrennt oder vereint 
auf die jeweilige Vorstellung, Stimmung, Tätigkeitsäußernng der 
Gehirnrinde ansprechen. Auch bestreitet L. R. Müller die Be¬ 
rechtigung zur Annahme von Rindenzentren für die Schweißdrüsen 
schon deshalb, weil man dann billigerweise auch Rindenzentren für 
alle übrigen Funktionen des vegetativen Nervensystems (für die 
Pupillenerweiterung, Speichelabsonderung, Herztätigkeit, Magen¬ 
funktion, für Genitalien, Vasomotoren und Pilomotoren) annehmen 
müsse. Wir kennen bisher in der Großhirnrinde nur Zentren für be¬ 
wußte, vom Willen direkt zu beeinflussende Funktionen, ein Zentrum 
jedoch, wie das Schweißzentrum, das vegetativen Funktionen dient, 
ist sicher nicht dort vertreten, wo geistige Tätigkeit, das überlegte 
Handeln und die scharfe Empfindung ihren Sitz haben. 

Bei dem sehr umfangreichen Material von frischen und alten 
Hemiplegien, von einseitigen Gehirnerkrankungen (Tumoren, En¬ 
cephalitis), welche in dem großen städtischen Krankenhause zu 
Augsburg und in den dort angegliederten Siechenhäusern zur Auf¬ 
nahme kamen, konnte während mehrjähriger Beobachtung niemals 
eine einseitige Beeinträchtigung der Schweißsekretion festgestellt 
werden. Auf Verabreichung von Tee schwitzten die betreffenden 
Patienten stets auf beiden Körper- und Gesichtshälften ganz gleich¬ 
mäßig. Sollte wirklich irgendwo in der Hirnrinde ein Schweiß¬ 
zentrum lokalisiert sein, so müßten doch bei der verschieden¬ 
artigen Lokalisation, welche Hirnblutungen und Gehirnerweichungen 
einnehmen, Ausfalls- oder Reizerscheinungen zu beobachten sein. 
Zum mindesten müßten die Bahnen, die von dort ausgehen, ein 
oder das andere Mal gereizt werden. 

Kar plus und Kreidl(12) haben nachgewiesen, daß von der 
Hirnrinde ausgehende wirksame Reize kein Beweis für ein dort 
lokalisiertes Schweißzentrum sind. Diese Forscher stellten fest, daß 
die Reize durch das „vegetative Zentrum“ im Hypothalamus gehen. 
Wurde die Hirnrinde gereizt nach Exstirpation des Zentrums, so 
war der Erfolg negativ. 
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Sie hatten dabei nicht etwa Bahnen, sondern wirklich ein Zentrum 
vernichtet, denn sie konnten die Gegend im Hypothalamus mehrere 
Wochen nach Entfernung der Großhirnrinde, wo die Bahnen schon längst 
atrophisch geworden wären, noch mit Effekt reizen. Die Erscheinungen, 
die dnrch Reize an jener Stelle ansgelöst wurden, bestanden in Ab¬ 
sonderung von Tränen und Speichel, Pupillenerweiterung und profusem 
8chweißerguß an allen 4 Pfoten. Lichtenstern (15) konnte 
dnrch Erregung dieser Gegend des „Hypothalamus“ Blasenkontraktionen 
erzielen. Kar plus und Kr ei dl stellen fest, „daß die Reizstelle auf 
dem Frontalschnitt im Hypothalamus liegt und zwar der dorsomedialen 
Ecke des Hirnschenkelfußes benachbart ist. (Der Hirnschenkel beginnt 
hier in die innere Kapsel überzugehen); diese Region entspricht dem 
medialen Anteil der frontalen Partie des Corpus subthalamicum und ist 
von Fasern der Linsenkernschlinge durohzogen.“ 

Während also der Nachweis für ein Schweißzentrum in der 
Hirnrinde nicht erbracht werden konnte, während nichts auf ein 
Schweißzentrum im Kleinhirn hinweist und wir keine Tatsachen 
kennen, die für ein vegetatives Zentrum in den Kernen des Telen- 
cephalons, z. B. im Nucleus caudatus oder im Nucleus lentiformis 
sprechen, weisen viele Tatsachen auf ein vegetatives Zentrum im 
Zwischenhirn hin. 

Im Zwischenhirn ist ja auch nach Isenschmid und Krehl (9) 
das Zentrum für die Wärmeregulation zu suchen. Nach Isenschmid 
und Schnitzler (10) sind die hinteren Teile des Tuber cinereum und 
die Gegend des Corpus mamillare für die Wärmeregulation außerordentlich 
wichtig. Jacobj und Römer (11) leugnen ein „umschriebenes“ Wärme¬ 
regulationszentrum. Sie führen die auf den Wärmestich folgende Hyper¬ 
thermie stets auf eine Reizung der Wandung des 3. Ventrikels zurück. 
Durch Einbringen von Karbolsäure oder von Quecksilber in den Ventrikel, 
vor allem in das Infundibulum konnten sie stets eine sehr starke, lang 
andauernde Hyperthermie erzeugen. Auch W. Glaser ’) berichtet 
über eine Beobachtung, wo eine Blutung in den 3. Ventrikel, die zur 
Dehnung und Erweiterung desselben führte, hohes Fieber verursachte. 
Dagegen bestreiten allerdings Isenschmid und Schnitzler einen 
Einfluß der Wand des 3. Ventrikels auf die Wärmeregulation. 

Jedenfalls haben wir in den Partien des Zwischenhirnes, die 
dem 3. Ventrikel angrenzen, eine Gegend, die vegetativen Funktionen 
vorsteht. Ob allerdings hier regelrechte, umschriebene Zentren für 
die Schweißsekretion, die Pupillenerweiterung und die Gefäßinner¬ 
vation bestehen, zieht L. R. Müller in Frage. Wahrscheinlich 
liegen die Verhältnisse hier anders, als beispielsweise beim Vagus¬ 
kern, wo wir einen sensiblen und einen motorischen Kern unter- 


1) W. Glaser, Beitrag zur Kenntnis des cerebralen Fiebers. Zeitschr. f. 
d. ges. Neurologie u. Psychiatrie. Bd. 17 Heft 4. 
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scheiden können. Ja sogar vom Abducens, der nur einen einzigen 
Muskel versorgt, wissen wir, daß er einen Muskelkern hat, während 
wir bei den Schweißbahnen weder von Ganglienzellen noch von 
Fasern wissen, obwohl der Bereich der Schweißinnervation viel 
größer ist als der des Abducenskemes, erstreckt er sich doch auf 
ungezählte Schweißdrüsen an der ganzen Oberfläche des Körpers. 
Es scheinen hier also wohl andere Innervationsverhältnisse vor¬ 
zuliegen, für die uns einstweilen noch jedes Verständnis fehlt 
Wahrscheinlich ist, daß vom Höhlengrau des Infundibulums und 
vom Hypothalamus aus allgemein der Tonus der vegetativen Inner¬ 
vation beeinflußt wird und die über die Medulla oblongata und das 
ganze Rückenmark verstreuten Zentren in ihrer Weise reagieren. 
„Diese im Paläencephalon zustande kommenden Tonusschwankungen 
können sowohl durch sensible Reize, die durch das Rückenmark 
oder durch die Gehirnnerven zentripetalwärts geleitet werden, als 
durch Vorgänge im Neencephalon, im Großhirn, wie durch Stimmungs¬ 
änderungen, Freude, Schreck, Scham ausgelöst werden.“ 

Psychische Beeinflussung der Schweißsekretion. 

Haben wir nun die Rolle des Gehirns bei der Schweißsekretion 
erörtert und die Frage diskutiert, ob von einer bestimmten Stelle 
des Gehirns aus Schweiß zu erzielen ist, so möchten wir noch auf 
die transkortikale, d. h. psychogene Entstehung der Schweiße zu 
sprechen kommen. Daß Emotionen, hauptsächlich solche ängstlicher 
Art zu Schweißausbruch führen, kann schon der gesunde durchaus 
nicht „nervöse“ Mensch bei sich selbst beobachten und wir haben 
deshalb auch keinen Grund, Schweißausbrüche infolge seelischer 
Erregung als pathologisch zu bezeichnen. Doch kann, wenn das 
Schwitzen in stärkerem Grade auftritt, der Schweißausbruch ein 
krankhafter werden. Solche Patienten haben gewöhnlich noch eine 
Anzahl anderer nervöser Beschwerden zu klagen. Sie leiden an 
Herzklopfen, nervösen Magenschmerzen, Blutandrang zum Kopfe 
und Kopfschmerzen. Viele Leute klagen nur über eine lokale Hyper¬ 
hidrose, die sich meistens auf die Hohlhände und Fußsohlen be¬ 
schränkt. Erkundigt man sich bei diesen Leuten näher über die 
Ursachen und Zeit des Auftretens der Schweiße, so erfährt man 
oft, daß hauptsächlich bei seelischen Erregungen, beim Gefühl der 
Scham und Verlegenheit der Schweiß eintritt. 

Ein solcher Patient gab an, daß seine Hände gerade dann feucht 
werden, wenn er einem anderen die Hand geben soll, weil er dann wegen 
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seines Leidens in Verlegenheit kommt. Eine Patientin, die an hyste¬ 
rischem Tremor des rechten Armes im Anschluß an einen Blitzschlag 
litt nnd deshalb im städtischen Krankenhaus zu Augsburg behandelt 
wurde, erzählte, daß sie schon in der Schule, dann, wenn sie plötzlich 
gefragt wurde, lebhaft an Händen und Füßen geschwitzt habe. Auch 
jetzt noch trete bei jeder Aufregung und einerlei, ob sie warme Hände 
nnd Füße habe oder kalte, der Schweiß auf und sie fürchte sich die 
feuchte Hand zum Qruß zu reichen. 

Curschmann (4) schildert „hysterische“ Schweiße, die er an 
Matter und Tochter beobachten konnte. Wir hatten selbst vor kurzer 
Zeit Gelegenheit einen aus dem Feld zurückgekehrten Soldaten zu unter¬ 
suchen, der an hysterischen Schweißen litt. Der Soldat war durch den 
Luftdruck eines explodierten Geschosses einen Abhang heruntergeworfen 
worden. Außer einer unbedeutenden Verletzung am rechten Oberschenkel 
konnte keine organische Erkrankung nachgewiesen werden. Der Patient 
klagte über heftige Kopfschmerzen, die er als „wimmelnd und reißend“ 
schilderte. Auch hatte er oft Herzklopfen. „Das kommt von den Nerven“ 
gab er selbst an. Patient bekam nun jeden Nachmittag pünklich um 
5 Uhr „furchtbare“ Schweiße. Sicherlich wurde der Ausbruch der 
Schweiße noch dadurch begünstigt, daß von den behandelnden Rotkreuz¬ 
helferinnen und von seineb Mitpatienten ein großes Wesen daraus gemacht 
wurde. Jeden Nachmittag wurde schon auf die Schweiße gewartet und 
der Patient konnte prompt mit einem erstaunlich starken Schweißausbruch 
dienen. 

Wir sind der Überzeugung, daß derartige Schweiße auf die¬ 
selben Ursachen zurückzuführen sind, wie die nervösen Herz¬ 
beschwerden oder wie manche vasomotorischen Störungen, wie der 
Blutandrang zum Kopfe, wie das nervöse Erbrechen und die Emo- 
tiousdiarrhöen. Allerdings Ursache und Sinn dieser nervösen Phäno¬ 
mene kennen wir nicht. So wenig wir wissen, welche physiologische 
Aufgabe die bei psychischen Affekten sich einstellende Pupillen¬ 
erweiterung hat, welchen Endzweck bei der Freude die Rötung des 
Gesichtes und was mit dem Erythema pudoris bei der Scham be¬ 
zweckt wird, ebensowenig können wir eine Erklärung dafür abgeben, 
welchen Zweck die Natur verfolgt, wenn es unter seelischen Emo¬ 
tionen, bei Verlegenheit, Angst oder in banger Erwartung zum 
Schweißausbruch kommt. 

Schweißzentren im verlängerten Mark und im 
Rückenmark. 

Die Versuche, die von Luchsinger und Nawroki unter¬ 
nommen wurden, ein Schweißzentrum in der Medulla oblongata 
nachzuweisen, beruhen darauf, daß Kohlensäure mit dem Karotiden¬ 
blut nach der Medulla oblongata geleitet wurde, oder daß die Me- 
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dulla oblongata direkt gereizt wurde- Es trat hierauf bei der Katze 
an allen 4 Pfoten Schweiß auf. Man muß dazu bemerken, daß 
die Kohlensäureanhäufung im verlängerten Mark natürlich auch 
auf das Zwischenhirn einwirken kann und daß durch Reiz des dort 
liegenden vegetativen Zentrums Schweiß an den Pfoten auftreten 
kann. Da ohne Zweifel das Schweißnervensystem vfele Analogien 
mit dem Gefäßnervensystem bietet, so dürfte wohl die Ansicht, die 
L. R. Müll er (22) über das Gefaßnervenzentrum in der Medulla 
oblongata vertritt, auch für das Schweißzentrum zutreflFen. 

L. R. Müller bezweifelt die Existenz eines dominierenden Zentrams 
im verlängerten Mark und glaubt, daß das von Ludwig und seinen 
Schülern in die Medulla oblongata verlegte Geiäßnervenzentrum identisch 
ist mit dem oben erwähnten vegetativen Zentrum im Zwischenhin, das 
ja nach den Untersuchungen von Kar plus und Kr ei dl tonisierend auf 
die Gefäße wirkt. Reizungen des Pons und der Medulla oblongata müssen 
ja das ganz nahe gelegene Zentrum im Zwischenhirn mit in Erregung 
versetzen. Während wir also der Überzeugung sind, daß im verlängerten 
Mark ein umschriebenes Zentrum, welches der Schweißinnervation des 
ganzen Körpers vorstehen würde, nicht existiert, so wissen wir, daß in 
die Medulla oblongata und in das Rückenmark segmentäre Zentren für 
die Schweißinnervation eingelagert sind. Luchsinger (16) und Adam- 
kiewicz (1) berichten, daß reflektorische Erregung von der Peripherie 
aus gleichwie Änderungen in der Blutbescbaffenheit durch Hitze und Er¬ 
stickung auch vom Rückenmark allein mit Sekretion erwidert werden. 
Luchsinger durchtrennte einer Katze in künstlicher Respiration das 
Rückenmark dicht unter der Medulla oblongata. Darauf hielt er die 
Respiration an und sah oft schon nach einer Minute, fast ausschließlich 
aber im Verlauf der zweiten oder dritten Minute Schweiß auf allen Pfoten 
erscheinen, deren Schweißnerven intakt waren. Oft, allerdings in weniger 
häufigen Fällen war Luchsinger auch imstande, durch sensible Reize 
Schweißabsonderung hervorzurufen. Durchschnitt Luchsinger einer 
jungen Katze das Rückenmark in der Höhe des IX. Brustwirbels, so 
war auch hier meist sofort durch Hitze, wie Dyspnoe, Sekretion an den 
Hinterpfoten zu erzielen und wenn er noch 2—3 Tage "wartete, bis sich 
auch das Reflexvermögen im Lendenmark des Tieres gebessert hatte, 
so war der Erfolg noch wesentlich besser. Um zu zeigen, daß es sich 
bei diesen Versuchen nicht etwa um die Auslösung eines Reflexes handle, 
sondern daß sich im Rückenmark tatsächlich Zentren für die Schweiß¬ 
sekretion finden, durchschnitt Luchsinger sämtliche hintere Wurzeln 
des abgetrennten Markes und hatte dann noch denselben Erfolg. 
Na wr o c ki (23), der anfangs bei den gleichen Versuchen keine posi¬ 
tiven Erfolge aufzuweisen hatte, berichtet später, daß auch er positive 
Resultate habe, allerdings neben einer großen Reihe von negativen. 

Schlesinger (30) skizziert folgendes Schema „von den spinalen 
Versorgungsgebieten der Schweißnerven u : „Die spinalen Anteile der 
Schweißnerven versorgen die Schweißdrüsen bestimmter Hautterritorien 
anscheinend in gesetzmäßiger Weise, welche der Anordnung der Schweiß- 
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nerven im Rückenmarks entsprechen dürfte. Diese Versorgungsgebiete, 
welche ich als „spinale Schweißterritorien“ (erster Ordnung) bezeichne, 
amfassen umfangreiche Abschnitte der Hautoberfläche, welch erstere sich 
mehrfach ähnlich (aber weniger scharf) begrenzen, wie die segmentalen 
8eo(ibilitätsgebiete der Haut. Als „spinale Schweißterritorien erster 
Ordnung“ sind zu betrachten: Je eine Gesichtshälfte, je eine obere Ex¬ 
tremität. die obere Rampf-, Hals-, Nacken- und Kopfhälfte, je eine 
untere Extremität.“ 

Die Frage, welche Ganglienzellengruppen auf dem Rückenmarks- 
qoerschnitt den spinalen Schweißzentren entsprechen, kann noch 
nicht bestimmt beantwortet werden. Schon seit langer Zeit werden 
gewisse Zellgruppen im Rückenmark, welche an der Übergangszone 
vom Vorderhorn zum Hinterhorn gelegen sind, als Ursprungskerne 
des präganglionären sympathischen Neurons angesprochen. 

Stilling beschrieb diese Zellen als Seitenkerngruppe; Clarke 
faßte sie als Intermediolateraltrakt zusammen. Durch die Arbeiten von 
Gaskell, Sherrington, Bruce, Langley und Herring scheinen 
die Beziehungen zwischen sympathischem Grenzstrang und diesen Zell- 
gruppen Bichergestellt. Jacobsohn spricht diese Kernsäulen in seinem 
Werke „über die Kerne des menschlichen Rückenmarkes“ direkt als 
„Nuclei sympathici“ an. Tatsächlich sind diese Zellformationen dem 
8eitenhorn gerade in denjenigen Segmenten des Rückenmarks ein¬ 
gelagert, von denen, wie wir aus physiologischen Versuchen (Langley) 
wissen, vegetative Bahnen entspringen. Von Bruce werden die birn- 
oder kommaformigen Ganglienzellen, die vom Seitenhorn an dem nach 
außen konkaven Rande der grauen Substanz nach der Basis des Hinter¬ 
borns ziehen, als Intermediolateral Tract („which is intermediate between 
the anterior and poBterior comua“) bezeichnet. 

Ob bei den spinalen, vegetativen Zentren umschriebene Gruppen 
für die Schweißdrüsen, und solche für die Gefäße und für die Pilo- 
motoren vorhanden sind, können wir einstweilen noch nicht mit 
Bestimmtheit sagen. Jedoch können die einzelnen Funktionen ge¬ 
trennt auftreten. Darüber, daß der Schweißausbruch unabhängig 
vom Blutkreislauf stattfindet, kann kein Zweifel sein. Wir können 
schwitzen bei blaßem Gesicht, Beispiele hierfür sind der Angst- 
und der Todesschweiß, wir können auch bei gerötetem Gesicht, wie 
bei der Hitze, schwitzen. 

Dieselbe Überzeugung äußern auch Henri Claude und Stephen 
Chauvet(3): „L'experimentation et l’observation clinique dömontrent, 
en effet l’independance absolue des phenomönea de Vasodilatation et de 
<adation. On peut observer parfaitement la sudation sans Vasodilatation 
concomitante et räciproquement de la Vasodilatation sans sudation.“ 
Rautenberg (28) stellte fest, daß sowohl die Schweißabsonderung, 
wie die aktive Hyperämie ein Temperaturoptimum“ haben. Für das 
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Schwitzen liegt dieses bei 50—60 Grad, darüber hinaus wird das 
Schwitzen geringer und ist bei 80 Grad etwa so stark wie bei 40 Grad. 
Die aktive Hyperämie ist am stärksten bei 80—100 Grad. Bei langer 
Einwirkung heißer Luft geht die aktive Hyperämie in passive über, 
unter Umständen bei wiederholter Anstellung des Versuches scheint eine 
dauernde Lähmung der Gefäße einzutreten 

Einen schlagenden Beweis für die Unabhängigkeit der Schweiß- 
Sekretion von der Blutversorgung brachten Kendall und Luch¬ 
singer (13), welche noch volle 20 Minuten nach Amputation eines 
Beines durch Nervenreizung kräftige Sekretion erzeugen konnten. 

Wir konnten auch selbst an einer Katze, die schon */ 4 Stande tot 
war, noch durch Beizung des Ischiadicus Schweiß an der entsprechenden 
Hinterpfote erzielen. Auch schwitzte ich selbst, obwohl mein einer Arm 
unter Esmarch’scher Blutleere stand, an beiden Armen gleich stark, als 
ich beide Arme zu gleicher Zeit in einen Heißluftkasten brachte. 

Schweißbahnen im Rückenmark. 

Da das Zwischenhirn zweifellos eine übergeordnete Rolle bei 
allen vegetativen Funktionen spielt, so liegt es nahe, analog unserer 
Erfahrung über die Art der Fortleitung von den motorischen Zen¬ 
tren der Großhirnrinde aus auf zentrifugalen, den in den Pyra¬ 
miden zusammengefaßten kortikospinalen Strangbahnen, auch für 
die zentrifugale Leitung vegetativer Funktionen Bahnen zu ver¬ 
langen. 

Schlesinger (30) schließt aus den erheblichen sudoralen 
Anomalien, die auch schon bei hohem Sitz im Rückenmark anf- 
treten können, daß die menschliche Medulla spinalis fast ihrer 
ganzen Länge nach von Schweißfasern durchzogen ist. Aus klinischen 
Fällen vermutet er, daß die Schweißbahnen mit den motorischen 
Bahnen (aber nicht mit ihnen vereint) auf einer Seite des Rücken¬ 
markes herunterziehen, in ein gleichseitiges Zentrum der grauen 
Substanz des Rückenmarks eintreten und dann auf derselben Spinal¬ 
hälfte wieder austreten. Tatsächlich zwingt uns aber nicht ein 
einziger der von Schlesinger ausgeführten Fälle, Schweißbahnen 
anzunehmen. 

Die von Schlesinger angeführten Fälle zeigen sogar deutlich, 
daß die Annahme von lokalisiert verlaufenden Schweißbahnen nicht aus- 
reicht, um die Schweißanomalien zu erklären. Auch Schwenken¬ 
becher (31) nimmt in Anlehnung an Schlesinger isolierte Schweiß¬ 
bahnen, welche die Verbindung zwischen Gehirn und den spinalen 
Zentren herstellen, im Rückenmark an. Er berichtet über einen Fall 
von Schweißanomalie, die er nur durch Bahnen erklären zu können 
glaubt: „H., ein ehemaliger Matrose, 24 Jahre alt, 73 kg schwer, 171 cro 
groß, erlitt nach Kopfsprung in ilaches Wasser eine vollständige mo- 
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torische und sensible Lähmung fast des ganzen Körpers. (Die Läsion 
entsprach dem 8. Cervikalsegment.) Die Schweißsekretion war am 
unteren gelähmten Teil des Körpers aufgehoben, an Kopf, Hals, oberster 
Brost, Innenfläche der Arme war sie beträchtlich gesteigert. Bei dem 
Patienten blieb auch nach starker Übererwärmung des Körpers die Haut 
im anhidrotischen Bezirk völlig trocken.“ „Es muß deshalb, — so schließt 
8chwenkenbecher, — durch die Halsmarkquetschung eine Verbindung 
gestört worden sein, die normalerweise einen das verlängerte Mark 
keifenden Reiz zu den spinalen Schweißzentren führt. Oder alle unsere 
Anschauungen über die Lokalisation eines universellen Wärmezentrums, 
eines Schweißzentrums in das verlängerte Mark geraten ins Schwanken! 
Somit scheint die Annahme von direkten Faserverbindungen zwischen 
den einzelnen Schweißganglienzellen unabweisbar, wenn man die Gegen¬ 
wart langer Schweißbahnen in der weißen Substanz des Rückenmarks 
für unwahrscheinlich hält. Nun sind aber im Tractus intermediolaterali» 
der grauen Substanz, außer den Schweißganglienzellen selbst, zahlreiche 
, Bündelcken außerordentlich feiner, in der Längsachse des Rückenmarks 
verlaufender Nervenfasern“ nachgewiesen (E d i n g e r (6)); „sollten nicht 
vielleicht diese die Verbindung zwischen der Oblongata und den anderen 
untergeordneten spinalen Schweißzentren gewährleisten?“ 

Gegen die Beweisführung Schwenkenbechers (31) ist 
manches einzuwenden. Zunächst haben wir schon dargetan, daß 
sich auch im Rückenmark Schweißzentren finden, die, wie Luch¬ 
singer (16) gezeigt hat, ganz unabhängig von übergeordneten 
Zentren durch Wärme mit Erfolg gereizt werden können. Wenn 
also Schwenkenbechers Patient trotz Übererwärmung nicht 
schwitzte, so glauben wir gerade im Gegenteil, daß hier nicht die 
Schuld an unterbrochenen Bahnen liegt. Nach L. R. Müller 
geht mit den Stimmungsschwankungen eine Veränderung de» 
„Biotonus“, d. h. der allgemeinen Nervenerregbarkeit einher. 
„Beim Deprimierten ist der Ablauf der nervösen Vorgänge ein 
langsamerer als bei dem vergnügten, heiteren Menschen. Der 
Traurige schleppt sich weiter, der Freudige geht leicht und rasch, 
die Stimmung drückt sich nicht allein in der Haltung, sondern 
besonders in der Innervierung der Gesichtsrauskeln aus. Diese 
Veränderung des Biotonus erstreckt sich auch auf das Rückenmark, 
so sind beim Schrecken und bei der Aufregung die Sehnenreflexe 
erhöht. Nach plötzlicher Unterbrechung des vom Gehirn ausgehenden 
Tonus durch Querschnittsläsionen kommt es mit Vasomatorenlähmung 
auch zur Aufhebung der Sehnenreflexe.“ 

Wollte man sich der Schlußfolgerung Schwenken beeil er’s 
anschließen, so müßte man für alle Fälle von Paraplegie eine Auf¬ 
hebung der Schweißsekretion für die gelähmten Extremitäten ver¬ 
langen. Es konnte aber im städtischen Krankenliause zu Augsburg, 
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bei mehreren Fällen von Paraplegie festgestellt werden, daß die 
Patienten an den Extremitäten, deren willkürliche Innervation 
vollständig aufgehoben war, an dem gelähmten Teil des Rumpfes 
genau so stark schwitzten, wie über den normal innervierten 
Hautpartien. 

Da die Schweißdrüsen über den ganzen Körper verbreitet sind, 
so sollte man doch denken, daß spinale Bahnen mit solch umfang* 
reichem Innervationsgebiet auch einen entsprechend großen Raum 
auf dem Rückenmarksquerschnitt einnehmen. Es sind jedoch noch 
bei keiner lokalisierten Rückenmarkserkrankung Schweißanomalien 
wahrgenommen worden, die nur durch Leitungsstörungen erklärt 
werden könnten. 

Wir wissen, daß von bestimmten Gebieten der Hirnrinde auf 
wohlbekannten Wegen über die Pyramidenbahn durch die innere 
Kapsel, die Medulla oblongata und das Rückenmark ganz bestimmte 
Muskelgruppen ihre Impulse empfangen. Es bestehen aber keine 
Anhaltspunkte dafür, daß vom Gehirn aus über solche streng¬ 
umschriebene, gutlokalisierbare lange Bahnen Innervationen zur 
Schweißsekretion der Körperoberfläche zugeleitet werden. Es liegen 
oben augenscheinlich für die Leitung vegetativer Funktionen andere 
Gesetze vor, jedenfalls haben wir bisher keine Gründe anzunehmen, 
daß diesen lange spinale Bahnen zur Verfügung stehen. 

Die peripheren Schweißbahnen. 

Da das Rückenmark erwiesenermaßen einen Einfluß auf die 
Schweißsekretion hat, so müssen unbedingt auch Nerven vorhan¬ 
den sein, die die Erregungen von den zentralen Schweißganglien¬ 
gruppen zu den peripheren Endorganen leiten. Goltz (7) konnte 
im Jahre 1875 zuerst durch Reizung eines zentrifugalen Nerven 
Schweiß erzielen. Bei seinen Versuchen über die gefäßerweitern¬ 
den Nerven der Hinterpfote sah dieser Forscher bei einigen jungen 
Kätzchen nach Reizung des Hüftnerven gleichzeitig mit starker 
Hyperämie auch Schweißtropfen auf der Haut der Hinterpfote. Aber 
nicht nur durch direkte Reizung eines zentrifugalen Nerven 
läßt sich Schweiß erzielen, sondern auch auf refektorischem 
Wege. Daß es sich beim lokalen Schwitzen immer um einen 
nervösen Vorgang handelt, der durch einen Reflex ausgelöst wird, 
läßt sich durch klinische Erfahrung als auch durch das Experi¬ 
ment ermitteln. So beobachteten wir einen Patienten mit Arthritis 
gonorrhoica im rechten Handgelenk. Der Patient hatte heftige 
Schmerzen in diesem Handgelenk und es war an der erkrankten 
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Hand starker Schweißausbruch wahrzunehmen, während die Um¬ 
gebung und die übrige Haut insbesondere auch die der linken Hand 
trocken blieb. Auch die Fußschweiße bei Plattfüßen erklären sich 
als reflektorische, durch Schmerz ausgelöst. Wir können hin und 
wieder bemerken, daß bei heftigen Zahnschmerzen oder Trigeminus¬ 
neuralgien ein heftiger Schweiß im Gesicht ausbricht. 

Legt man einen Arm in den Heißluftkasten, so tritt alsbald 
Schweiß auf, aber nur soweit, als der Arm von der heißen Luft 
umgeben ist, während die übrige Körperhaut trocken bleibt. Es 
kann also hier nicht durch Übererwärmung des Blutes der Schweiß 
hervorgerufen sein, sonst müßte er am ganzen Körper auftreten. 
Es kann sich auch nicht um eine lokale Erregung der Schweißdrüsen 
selbst handeln, denn der Schweiß bleibt vollständig aus, 
wenn der Nerv durchtrennt ist, wie wir dies in zahlreichen 
Fällen feststellen konnten. Auch an der Katze lassen sich diese Ex¬ 
perimente in schönster Weise ausführen. Trocknet man die Pfoten 
der Katze sorgfältig ab und bringt die Hinterpfoten in den Heiß¬ 
luftkasten, so schwitzen nur diese, die Vorderpfoten bleiben trocken. 
Durchschneidet man nun den Ischiadicus des einen Beines und 
bringt wiederum beide Hinterpfoten in den Heißluftkasten, so 
schwitzt nur die intakte Pfote, während die Pfote mit durchschnit¬ 
tenem Ischiadicus trocken bleibt. 

Wir haben also gesehen, daß das reflektorische Schwitzen 
sowohl durch Wärme als auch durch Schmerz zustande kommt und 
daß es ohne Nerven nicht zum Schwitzen kommt. Reflektorisches 
Schwitzen kann wohl von jedem zentripetalen Nerven ausgelöst 
werden. So bedingt starkes Faradisieren der Haut unter Um¬ 
ständen Schweißsekretion. Manche Personen schwitzen stark, 
wenn sie scharfe Speisen, wie Essig oder Senf auf die Zunge 
bringen. Hier ist das Schwitzen gewöhnlich stark auf die Nase 
lokalisiert. Durchschneidet man bei einer Katze den Plexus brachialis 
und reizt dessen zentrales Ende, so schwitzt die entgegengesetzte 
Vorderpfote (Luchsinger (16)). Nach Durchschneidung des Nervus 
ischiadicus und Reizung seines zentralen Endes kann man, wie 
ich mich überzeugte, den analogen Effekt an der nicht gereizten 
Hinterpfote erhalten. Der Erfolg bleibt genau derselbe, wenn 
man bei dem ersten Versuch die Halsanschwellung und bei dem 
zweiten die Lendenanschwellung durch Schnitte von der Nachbar¬ 
schaft trennt (Luchsinger( 16)). 

Es fragt sich nun, auf welchem Wege der vom Rückenmark auf¬ 
genommene Reiz auf die Schweißdrüsen übertragen wird. Es muß zu- 
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nächst festgestellt werden, ob die sudoriparen Fasern durch die vor¬ 
deren Wurzeln das Rückenmark verlassen, oder durch die hinteren. 
Obwohl nach dem Bell’schen Gesetz alle zentrifugalen Fasern durch 
die vorderen Wurzeln ziehen, so muß diese Frage doch erörtert 
werden. Denn wir vermuten ja, daß die Vasodilatatoren, obwohl 
zentrifugal leitend, durch die hinteren Wurzeln gehen. Auch läßt 
sich durch die mikroskopische Untersuchung nicht entscheiden, ob 
die Rami communicantes albi aus den vorderen oder aus den 
hinteren Wurzeln in den Spinalnerven gelangen (L.R. Müller (21). 
Es bedarf also des besonderen physiologischen Beweises, daß die 
schweißerregenden Fasern durch die vorderen. Wurzeln ziehen. 
Dieser Beweis läßt sich erbringen, wenn man die hinteren Wurzeln 
durchtrennt und Beobachtungen anstellt, wie sich jetzt bei ent¬ 
sprechenden Reizen die Schweißsekretion verhält. Durchschneidet 
man z. B. sämtliche hintere Wurzeln, die zum Plexus ischiadicus 
führen und präpariert am frisch getöteten Tier eine Hinterextre¬ 
mität so, daß sie nur durch isolierte vordere Wurzeln mit dem 
Rückenmark in Verbindung steht, so ruft faradische Reizung des 
Lumbalmarkes Schweißsekretion an der Hinterpfote hervor. Auch 
durch Erstickung oder Überhitzung läßt sich nach Durchschnei¬ 
dung der hinteren Wurzeln noch Schweißsekretion erzielen (Luch- 
singer). 



Aus den vorderen Wurzeln ziehen nun die Schweißnerven 
nicht direkt in die Peripherie, sondern sie machen einen Umweg 
über den sympathischen Grenzstrang. 
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Die Fasern, welche den vegetativen Funktionen und also auch 
den Schweißdrüsen vorstehen, verlassen den Spinalnerv durch den 
Ramus communicans albus. Mit diesem zarten Nervenbündelchen, 
das sich ausschließlich aus dicken Markfasern zusammensetzt, 
ziehen sie zu dem Grenzstrang des Sympathicus, um hier mit den 
Zellen eines Ganglions durch Endkörbchen in Beziehung zu 
treten. Von den multipolaren Ganglienzellen dort entspringen die 
postganglionären oder postzellulären Nerven, welche ohne Mark¬ 
scheiden oder nur mit einer ganz dünnen Markumhüllung zu dem 
Organe ziehen, das sie versorgen. 

Lachsinger (16) sah nach Exstirpation des Sympathicus keine 
Schweißßekretion mehr auftreten. Za gleichen Resultaten kamen auch 
Nawrocki.(24) and Ostroamow (26). Ohne Zweifel ziehen also 
die sadoriparen Fasern durch den Sympathicus. Auch nach L ang¬ 
le y’s (14) Untersuchungen gehen keine Schweißfasern vom Rücken¬ 
mark direkt in die Peripherie. Nach den Darlegungen dieses eng¬ 
lischen Autors nehmen vielmehr alle Schweißfasern ihren Weg durch den 
Sympathicus. 

Aus dem sympathischen Grenzstrang ziehen nun die Schweiß- 
fasern, wie wir schon erwähnt haben, im Ramus communicans 
griseus zurück zum peripherischen Nerven. Wir haben allen Grund 
anzunehmen, daß sich die sympathischen Nervenfasern, nachdem 
sie als Rami communicantes grisei die Ganglienknoten des Grenz¬ 
stranges verlassen haben und in den peripherischen Nerven ein¬ 
gestrahlt sind, sich dort den sensiblen Nerven anschließen, um 
mit diesen zur Haut zu gelangen. Anatomisch läßt sich dies 
nicht nachweisen, da sich die sympathischen Fasern im spinalen 
Nerven wieder mit Markhüllen zu umgeben scheinen. Für die 
Schweißfasern konnte ich nun die Richtigkeit dieser Annahme in 
einer Reihe von Fällen nachweisen. Wir waren dabei nicht auf 
Tierexperimente angewiesen, sondern wir konnten an zahlreichen 
Kranken diese Prüfungen anstellen, da der Krieg in umfangreichem 
Maße das Experiment an Soldaten machte, das in Friedenszeiten 
nur vereinzelt an Menschen zustande kommt. Es kamen eine 
Reihe von Soldaten mit durschschossenen oder stark gequetschten 
Nerven in unsere Poliklinik. Sie zeigten teils motorische, teils 
sensible Störungen, teils waren beide Störungen kombiniert. Leider 
müssen wir, um Raum zu ersparen, auf die Anführung der Kranken¬ 
geschichten verzichten. Wir konnten nun feststellen, daß 
rein motorische Lähmungen nie eine Schweißanomalie 
aufwiesen, daß hingegen dort, wo die Sensibilität in 
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größerem Umfange aufgehoben war, ein Schwitzen 
weder durch Teeverabreichung noch im Heißluft¬ 
kasten auszulösen war. 

Wir dürfen also nicht daran zweifen, daß die 
Schweißbahnen in der Peripherie mit den sensiblen 
Nerven zusammen verlaufen. Wir sind der festen Über¬ 
zeugung, daß dieses Gesetz auch für das Gesicht gilt 

LucbBinger (16) fand, daß sich die Schweißfasern in der Peri¬ 
pherie größeren Nervenstämmen zugesellen and zwar für die Gesichts¬ 
nerven den Ästen deB Trigeminus. Schwenkenbecher dagegen ist 
mit Schlesinger der Ansicht, daß die Schweißnerven für das Gesicht 
mit dem Facialis verlaufen. Eigene Versuche und Beobachtungen hierüber 
führt Schwenkenbecher nicht an. Dagegen erwähnt er eine Be¬ 
obachtung von Windscheid (36), der eine lokalisierte Hyperhidrosis 
faciei bei Facialislähmung beschreibt. Wollte man der Schwenken- 
b e c h e r’schen Annahme, daß die Schweißnerven mit dem Facialis ver¬ 
laufen, beipflichten, so müßte man bei Facialislähmung ein Versiegen 
der Schweißsekretion sehen und nicht, wie in dem berichteten Falle, eine 
Hypersekretion. Im Augsburger Krankenbause wurde ein Fall von voll¬ 
ständiger Lähmung des Nervus facialis der einen Seite beobachtet, wo¬ 
bei die Schweißsekretion auf beiden Seiten gleich stark war. Es war 
bei diesem Kranken eine starke galvanische Entartungsreaktion und das 
Erlosohensein der faradischen Erregbarkeit nachzuweisen. Der Patient 
nahm aus therapeutischen Gründen Heißluftbäder von 70 0 und konnte 
dabei auch selbst feststellen, daß er auf beiden Seiten ganz gleich¬ 
mäßig schwitzte. Auch in der jüngsten Zeit Baben wir bei zwei Pa¬ 
tienten mit einseitiger Facialislähmung das Schwitz vermögen auf beiden 
Seiten des Gesichtes stark ausgeprägt. 

Nachdem wir gezeigt haben, daß die Schweißnerven mit den 
sensiblen Nerven zu den Schweißdrüsen gelangen, erhebt sich die 
weitere Frage, ob ohne nervösen Einfluß eine Tätigkeit der Schweiß¬ 
drüsen überhaupt möglich ist. Die von uns untersuchten Fälle 
scheinen durchaus gegen eine solche Vermutung zu sprechen. Alle 
Patienten, deren Sensibilität infolge Nervendurchtrennung an um¬ 
schriebenen Partien aufgehoben war, konnten durch eigene Be¬ 
obachtung feststellen, daß sie an den anästhetischen Stellen trocken 
blieben. Da aber die Schweißsekretion der Wärmeregulierung des 
Körpers dient, so wäre ja verständlich, daß ein Schweißausbruch 
nur dann erfolgt, wenn von den Zentren der Wärmeregulation Reize 
ausgehen, die dann ihren Weg zu den Schweißdrüsen durch Nerven 
nehmen müßten. Es würde also kein Schweiß mehr auftreten, wenn 
der Nerv durchtrennt wäre. Immerhin wäre eine Erregbarkeit der 
Schweißdrüsen noch auf andere Weise denkbar. So schreibt 
Waymuth Reid (29) in Schäfer’s Textbook of Physiology: 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinische und experimeut. Stadien über die Innervation der Schweißdrüsen. 195 

„Directly from the periphery, the sweetglands roay be excited by 
certain drugs or by raising their temperature.“ Er ist also der 
Ansicht, daß die Schweißdrüsen ohne Vermittlung der Nerven als 
solche direkt erregbar sind durch Hitze und durch gewisse Arznei¬ 
stoffe. Es liegt ja sehr nahe, anzunehmen, daß durch Erwärmung 
die Schweißdrüsen direkt erregt werden. Wenn wir einen Arm 
oder ein Bein in den Heißhiftkasten bringen, so schwitzen sie und 
zwar tritt der Schweiß nur in dem Bezirk auf, der von der heißen 
Luft umgeben ist. Wir konnten aber den Nachweis führen, daß 
es sich hier um einen reflektorischen Vorgang handelt, ausgelöst 
von wärmeempfindenden Fasern. Wir haben alle unsere Patienten 
mit umschriebenen Anästesien in den Heißluftkasten gebracht und 
wir haben niemals an diesen Stellen Schweißsekretion beobachten 
können. Auch eine Eatze, der der Ischiadicus der linken Seite 
durchschnitten war, blieb von Anfang der Durchschneidung an 
während 21 Beobachtungstagen an der linken Hinterpfote voll 
ständig trocken. Sie wurde am 1. Tage nach der Durchschneidung 
mit beiden Hinterpfoten in den Heißluftkasten gebracht und während 
sie an der rechten Hinterpfote stark schwitzte, blieb sie links voll¬ 
ständig trocken. Also eine direkte Anregung der Schweißdrüsen 
selbst durch Hitze führt niemals zur Schweißproduktion. 

Eine andere Frage ist es, ob die Schweißdrüsen nicht direkt 
durch Arzneimittel angeregt werden. Ein Arzneimittel, das als 
peripher schweißtreibend bekannt ist, stellt das Pilokarpin vor. 
Auch dieses Mittel wurde bei einigen unserer Patienten angewandt; 
aber auch damit konnten wir in den infolge Nervendurchschneidung 
anästhetischen Bezirken nicht ein einziges Mal auch nur die ge¬ 
ringste Schweißsekretion auslösen. Es waren eben die Nerven¬ 
endigungen, auf die das Pilokarpin einwirkt, nicht mehr erregbar. 

Luchsinger (16) fand schon sechs Tage nach Durchschneidung 
des Hüftnerveu Pilokarpin vollkommen wirkungslos. Diese Angaben 
wurden von Nawrocki (24), Vulpian(34) und Ott (27) bestätigt. 
Luchsinger hat aber auch Fälle gesehen, wo selbst 2—3 Wochen nach 
H&ftnervendurcbschneidung und ohne nachherige Verwachsung das Pilo¬ 
karpin wirksam war.- Allerdings war nach seiner Angabe die Wirkung 
stets wesentlich geringer als normal und es fiel Luchsinger ein ganz 
besonders stark verlängertes, bis zu 20 Minuten dauerndes Latenzstadium 
auf. Auch wir sahen 3 Wochen nach Durchschneidung des Hüftnerven 
bei einer Katze Pilokarpin noch wirksam. Allerdings trat die Wirkung 
auch erst nach 20 Minuten auf und war sehr gering. Beim Menschen 
selbst hatten wir nie Gelegenheit, kurze Zeit nach erfolgter Nerven¬ 
durchtrennung Pilokarpin anzuwenden. Da wir es immer unwirksam 
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fanden, so scheinen 5 Wochen nach der Durchtrennung der Schweiß' 
nerven die Endigungen derselben abgestorben zu sein. 

Antagonistische Innervation der Schweißdrüsen. 

Wir wissen, daß die Papillen, die Speicheldrüsen, das Herz, der 
Magendarmkanal and die Genitalien vom kranial- oder sakra 1- 
antonomen Systeme einerseits und vom Grenzstrang an¬ 
dererseits antagonistische Impulse beziehen. Von den Organen, 
die Spinalnerven ihre Impulse verdanken, sind es die Gefäße, die durch 
durch die gegensätzliche Innervationen (vasokonstriktorische Fasern 
und vasodilatatorische Fasern) versorgt werden. Die vasokonstriktori- 
schen Fasern verlassen das Rückenmark durch die vorderen Wurzeln, 
nehmen ihren Weg durch den Grenzstrang und wenden sich dann den 
peripheren Endorganen zu. Die Vasodilatatoren ziehen durch die 
hinteren Wurzeln und durch die Spinalganglien mit den sensiblen 
Bahnen zu den Hautgefäßen. Die Innervation der Schweißdrüsen 
ließ sich bisher den übrigen vegetativ innervierten Organen insofern 
nicht anschließen, weil von einer antagonistischen Wirkung nichts 
bekannt war. Von Fasern, die die Schweißsekretion hemmen, wußte 
man bishernoch nichts. Wohl wurde eine Beobachtung von S chuh (32), 
die davan berichtet, daß einer Resektion des Nervus frontalis immer¬ 
währendes Schwitzen folgte, von Nitzelnadel (25) durch den Weg¬ 
fall von Hemmungsfasern gedeutet. Auch ein Versuch Dupuy’s (5), 
wo bei Sympathicusdurchschneidung auf der betreffenden Seite 
Schweiß auftrat, wurde von Vulpian (35) ebenso ausgelegt. Ein 
wirklicher Beweis für Hemmungsfasern wurde aber nicht erbracht 
und es wurden auch keine darauf gerichteten Experimente ange¬ 
stellt. Nur von pharmakologischen Agentien, wußte man, daß sie die 
Schweißdrüsen im hemmenden und im fördernden Sinne beeinflussen 
können. Das Pilokarpin regt die Schweißsekretion an, das Atropin hebt 
sie auf. Wir vermuteten nun, daß die Innervation der Schweißdrüsen 
von den übrigen vegetativ innervierten Organen keine Ausnahme bildet 
und daß auch hier, wie beispielsweise beim Herzen, nicht nur an¬ 
regende, sondern auch hemmende Fasern vorliegen. Da den Schweiß¬ 
drüsen die wichtige Aufgabe zufällt, die Körperwärme zu regulieren, 
so muß ihre Innervation sie auch zur Erfüllung dieser Aufgabe 
befähigen. Hier würde aber eine einseitige Innervation kaum ge¬ 
nügen. Sowie unsere Muskeln nur bei entsprechender fein abge¬ 
stufter Erschlaffung der Antagonisten präzise, nicht ataktische 
Bewegungen ausführen können, so kann auch die große Aufgabe 
der Schweißdrüsen, die Körperwärme unter den verschiedensten 
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äußeren Bedingungen bis auf Zehntel Grade gleichmäßig aufrecht 
zu erhalten, nur durch eine doppelte Innervation, die bald fördert 
und bald hemmt, durchgeführt werden. Veraguth (33) hat ge¬ 
zeigt, daß psychische Veränderungen zu einem Ausschlag am Gal¬ 
vanometer führen, wenn man den menschlichen Körper mit einer 
galvanischen Batterie und einem Dreh Spulengalvanometer verbindet. 
Die Widerstandsänderungen, die den Ausschlag bedingen, sind durch 
nicht fühlbare Schweißausscheidung hervorgerufen. Wir könnten 
uns die beständigen, rasch aufeinanderfolgenden feinen Schwankungen 
der Schweißsekretion, die nur mit den feinen Änderungen der Pupille 
zu vergleichen sind, nicht erklären, wollten wir nicht eine antago¬ 
nistische Innervation der Schweißdrüsen annehmen. • Durch alle 
diese Überlegungen von der Existenz schweißhemmender Fasern über¬ 
zeugt, stellten wir zu ihrem Nachweis Versuche an, die noch nicht 
abgeschlossen sind. An diesen Versuchen nahm auch Herr Privat¬ 
dozent Dr. Hoffmann mit Rat und Tat teil und führte haupt¬ 
sächlich die hierzu notwendigen Operationen aus. Wir wollen hier 
nur kurz zwei Versuche erwähnen. Die ausführliche Erörterung 
dieser Frage soll die Aufgabe einer späteren Abhandlung sein. 

Am 7. Oktober 1914 hatten wir einem Kater den rechten Ischiadicus 
durchschnitten, am nnn die Pilokarpinwirkung auf die Schweißdrüsen der 
rechten Hinterpfote zu prüfen. Der Katze wurden alle 2 Tage 4 mg 
Pilokarpin eingespritzt und gewöhnlich trat schon nach 5 Minuten Schweiß 
aaf. Am 24. Oktober 1914 wurde nun auch der linke Ischiadicus durch¬ 
schnitten und die Wunde wieder vernäht. Am 28. Oktober 1914 wurden 
der Katze 4 mg Pilokarpin eingespritzt und dann eine Stunde lang 
gewartet. Es standen jetzt alle 4 Pfoten unter heftigem Schweiß. Wischte 
man ihn weg, so traten nach 1 Minute wieder Schweißtröpfchen auf. 
Es worden jetzt alle Pfoten abgetrocknet und der vor 4 Tagen durch¬ 
schnittene linke Ischiadicus gereizt. An den 3 nicht gereizten Pfoten, 
also auch an derjenigen, deren Nerv schon vor 21 Tagen durchschnitten 
war, trat nach 1 Minute wieder Schweiß auf; nur die gereizte Hinterpfote 
blieb trocken. Nach 7 Minuten wurde die ReizuDg unterbrochen, dann 
dauerte es noch 3 Minuten, bis an der jetzt nicht mehr gereizten linken 
Hinterpfote Schweiß auftrat. 

Wir gingen bei unseren Versuchen von den Erfahrungen aus, 
die man bei den Gefäßnerven gemacht hat. Wie schon lange be¬ 
kannt ist, sterben nach Nervendurchschneidung zuerst die Vaso¬ 
konstriktoren ab und erst später die Vasodilatatoren. Wir haben 
bisher schon auf die weitgehenden Analogien der Schweißinnervation 
mit der Gefaßinnervation hingewiesen, und es schien möglich, daß 
bei einer Durchschneidung des Ischiadicus zuerst die schweiß- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



198 


Diedbn 


Digitized by 


erregenden Fasern absterben würden und dann erst die schweiß¬ 
hemmenden. Der Versuch scheint diese Vermutung zu bestätigen. 

Wir durchschnitten nun am 2. November 1914 einer Katze beide 
Ischiadici und vernähten Muskeln und Haut darüber wieder. Am 
6. November 1914 konnte durch Heizung der Ischiadici noch Schweiß- 
Sekretion erzielt werden. Die schweißerregenden Fasern waren also noch 
nicht abgestorben. Am 9. November, also 7 Tage nach der Durch¬ 
trennung ließ Bich durch faradische Reizung der Ischiadici kein Schweiß 
mehr erzielen. Nachdem wir 7 Minuten gereizt batten, wurden der 
Katze 3 mg Pilokarpin eingespritzt. 6 Minuten später wurden noch 
einmal 3 mg Pilokarpin injiziert, da die Wirkung nur schwach zutage 
trat. Dabei wurde der linke Ischiadicus ohne Unterbrechung gereizt. 
4 Minuten nach der zweiten Einspritzung traten auf der rechten Hinter¬ 
pfote ebenso .wie auf den Vorderpfoten Schweißtröpfchen stark auf und 
während */ 4 Stunde später alle nicht gereizten Pfoten mit 8chweiß be¬ 
deckt waren und der Katze der Speichel in großen Mengen aus dem 
Maule lief, blieb die linke Hinterpfote, deren Ischiadicus gereizt wurde, 
vollkommen trocken. Nachdem 32 Minuten hindurch die Reizung an¬ 
gehalten hatte, wurde der faradische Strom unterbrochen und 3 Minuten später 
zeigten sich die ersten Schweißtröpfchen auf der linken, jetzt nicht mehr ge¬ 
reizten Hinterpfote. Nach 10 Minuten war auch diese Pfote ganz naß. 

Unsere Vermutung über die antagonistische Innervation der 
Schweißdrüsen scheint also richtig zu sein und geradeso, wie es 
Gefäßverengerer und -Erweiterer gibt, werden die Schweißdrüsen 
sowohl durch anregende, als auch hemmende Fasern beeinflußt. 
Eine andere Deutung lassen die angeführten Versuche nicht zn. 
Weitere in derselben Weise angestellte Versuche führten zu den 
gleichen Resultaten. Ob eventuell die schweißhemmenden Fasern 
von den hinteren Wurzeln ausgehen, soll durch weitere Untersuch¬ 
ungen in Gemeinschaft mit Herrn Privatdozent Dr. Hoff mann 
festgestellt werden. 

Bedingungen zur Schweißabsonderung. 

Nachdem wir die Nervenbahnen kennen gelernt haben, auf 
welchen wirksame Reize zu den Schweißdrüsen gelangen, wollen 
wir zum Schlüsse noch auf die Bedingungen eingehen, unter denen 
es zum Schwitzen kommt. Von jedem Punkte des von uns 
auf Seite 192 schematisch dargestellten Reflexbogens 
der Sch weißinnervation kann die Tätigkeit der Schweiß¬ 
drüsen beeinflußt werden. 

1. Beeinflussung der Schweißabsonderung von den 
Endorganen der sensiblen Nerven aus. 

Wir haben genau auseinandergesetzt, daß Wärmereize, die auf 
die Haut einwirken, nicht etwa die Schweißdrüsen selbst erregen, 
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sondern von den Nervenendapparaten aufgenommen werden und 
über den sensiblen Nerven den spinalen Schweißganglienzellen zu¬ 
geleitet werden müssen. Von dort aus nehmen die Reize auf dem 
zentrifugalen Schenkel des Reflexbogens ihren Weg zu den Schweiß¬ 
drüsen. Denselben Weg nehmen auch die Reize, die als Schmerz 
an den sensiblen Endorganen aufgenommen werden und die, wie 
wir oben nachgewiesen haben, auch unter Umständen zu einer 
vermehrten Schweißabsonderung führen. Sobald also die sensiblen 
Gndorgane für Wärme und Schmerz ausgeschaltet sind oder die 
zentripetalen Bahnen für diese von der Peripherie kommenden Reize 
unterbrochen sind, kann es durch Wärmeapplikation oder Zufügung 
eines Schmerzes nicht mehr zum Schwitzen kommen. 

2. Beeinflussung der Schweißabsonderung von den 
Spinalganglien und Hinterhörnern aus. 

Sind die Spinalganglien vollständig zerstört, so werden natürlich 
aus der Peripherie kommende Reize ebenfalls völlig wirkungslos 
bleiben, da sie ja nicht bis zu den spinalen Schweißganglienzellen 
weitergeleitet werden können. Es kann aber hier auch noch auf 
andere Art zu Schweißstörungen kommen. Pathologische Ver¬ 
änderungen in den Spinalganglien, wie sie hauptsächlich bei Tabes 
und Herpes zoster zustande kommen, können über die hinteren 
Wurzeln auf die in den Seitenhörnern liegenden Schweißganglien- 
zellen einen Reiz ausüben und auf diese Weise zu einer Störung 
der Schweißsekretion führen. Tatsächlich liefern klinische Be¬ 
obachtungen den Beweis für die Richtigkeit dieser Vermutung. So 
beschreibt Hi gier (8) zwei Fälle von Hyperhidrosis beim Herpes 
zoster. Und auch bei der Tabes sind Anomalien der Schweißsekretion 
ein häufiges Vorkommnis. Man sieht bei dieser Krankheit außer¬ 
ordentlich heftige Schweiße, die wohl wie beim Herpes zoster durch 
eine Reizwirkung auf die Schweißganglienzellen in den Seitenhörnern 
zustande kommen. Das Gewöhnliche ist allerdings, daß Tabiker 
weniger stark schwitzen als früher. Viele von ihnen führen bekannt¬ 
lich ihre Krankheit auf den „unterdrückten Fußschweiß“ zurück. Bei 
einer Erkrankung der Spinalganglien und der Hinterhörner werden 
natürlich viele periphere Reize ihren Weg ins Rückenmark nicht 
mehr finden und es wäre so eine Verminderung der Schweißsekretion 
erklärlich. 
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3. Beeinflussung derSch weißsekretion von den spinalen 

Schweißzentren. 

Einmal müssen wir die Möglichkeit ins Auge fassen, daß die 
spinalen Schweißzentren völlig zerstört werden, dann wird es in 
dem von dort aus innervierten Gebiete zur Aufhebung der Schweiß¬ 
sekretion kommen müssen. Auch hierfür führt Hi gier (8) zwei 
klinische Beobachtungen an. Er sah bei 2 Fällen von Poliomyelitis 
anterior völlige Anhidrose in den entsprechenden Bezirken. Nach 
den Angaben Hi gier’s waren Intensität und Ausbreitung der 
Lähmung so hochgradig, daß sich wohl die poliomyelitische Er¬ 
krankung nicht nur auf die Vorderhörner erstreckte, sondern auch 
die Seitenhörner in den interstitiellen, atrophischen Prozeß ein¬ 
bezogen waren. Daß in schweren Formen von Poliomyelitis neben 
vasomotorischen Störungen (Livido) auch Anhidrosis zu beobachten 
ist, davon konnten auch wir uns überzeugen. Werden die Ganglienzellen 
in den Seitenhörnern erregt, so muß es zum Schwitzen kommen. 
Eine Erregung dieser Zellen ist nun auf verschiedene Weise möglich. 

a ) Wie wir gesehen haben, sind sie befähigt, die aus der 
Peripherie anlangenden Beize aufzunehmen. 

ß) Aber auch alle vom Gehirn kommenden Innervationen haben 
hier ihren Angriffspunkt. Alle die Tonusschwankungen, die im 
cerebrospinalen Nervensystem durch psychische Affekte, wie Angst, 
Schreck,Verlegenheit oder Erwartungszustände herbeigeführt werden, 
üben ihren Einfluß auch auf die Schweißganglienzellen im Seiten¬ 
horn aus und führen dadurch zum Schwitzen. 

y) Auch für erhöhte Bluttemperatur sind diese Zellen empfäng¬ 
lich. Die Wärmestauung im Körper, wie sie durch erhöhte Außen¬ 
temperatur, vermehrte Muskeltätigkeit und Einnahme von heißen 
Getränken*) herbeigeführt wird, bedingt Schweißausbruch. Warum 
allerdings bei vielen fieberhaften Erkrankungen während des hohen 
Fiebers die Schweißsekretion ausbleibt, sondern nur, wie z. B. bei 
der Pneumonie mit der Krise Schweißausbruch sich einstellt, ist 
noch nicht bekannt. Vielleicht kommen hier toxische Wirkungen in 
Betracht. 

d) Die Ganglienzellen im Seitenhorn werden auch durch ver¬ 
schiedene pharmakologische Agentien erregt. Sicher sind im chinesi- 


1) Heiße Getränke führen sicherlich nicht durch die Flüssigkeit zum 
Schwitzen, denn dieselbe Menge kalter Limonade bedingt nicht ebenso starken 
Schweißausbruch wie etwa heiße Milch. 
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sehen Tee, besonders aber im Fliedertee Stoffe vorhanden, die stark 
schweißtreibend wirken. Auch Strychnin ist nach Luchsinger(16) 
imstande, die spinalen Ganglienzellen zu erregen und daher Schweiß¬ 
ausbruch hervorzurufen. Nach Marm6 (19) wirken Kampfer und 
Ammonium aceticum im gleichen Sinne. Auch beim Tetanus, der, 
wie wir uns leider in der letzten Zeit häufig an verwundeten 
Soldaten überzeugen konnten, mit ungewöhnlich starken Schweiß¬ 
ausbrüchen einhergeht, läßt sich der Schweiß erklären durch Reiz¬ 
wirkung des Toxins auf die Ganglienzellen des Seitenhornes. 

4. Beeinflussung der Schweißsekretion von den 

Rami communicantes aus. 

Da die Schweißfasern alle durch die Rami communicantes albi 
zum Grenzstrang führen, so wird jede Zerstörung dieser Fasern 
zur Aufhebung der Schweißsekretion und jeder Reiz derselben zu 
Hyperhidrosis führen. Wir konnten in jüngster Zeit einen Soldaten 
beobachten, der einen Schuß in der oberen linken Halsgegend hatte. 
Auf der linken Brustseite schwitzte dieser Patient spontan sehr 
stark. Dort war sein Hemd immer naß. Offenbar wurden die 
sympathischen Fasern, die diese Gegend versorgen, durch Narben¬ 
wirkung in einem Reizzustande gehalten. An der linken Gesichts¬ 
hälfte schwitzte der betreffende Patient auch auf reichliche Zu¬ 
fuhr heißen Tees nicht. Die sympathischen Fasern für dieses Ge¬ 
biet waren sicher durchschossen. Daß der Halssympathicus auf 
der linken Seite durch den Schuß durchtrennt war, ließ sich durch 
das Bestehen einer Miosis, von Enophthalmus und der Verengerung 
der linken Lidspalte nachweisen. Die Reiz erscheinungen von seiten 
des Halssympathicus (Pupillenerweiterung, Exophthalmus, starke 
Schweißabsonderung), die wir manchmal bei wachsenden Tumoren 
einer Halsseite sehen, sind j a auch alsReizsymptomevonRami 
communicantes anteriores anzusehen, ist doch der Hals¬ 
sympathicus nichts anderes als der weiße Verbindungsast vom 
unteren Halsmark oder obersten Brustmark zum Ganglion cervicale 
supremum. 

5. Beeinflussung der Schweißsekretion von den 
sympathischen Ganglienzellen des Grenzstranges aus 

An den sympathischen Ganglienzellen ist, wie wir seit den 
Untersuchungen Langley’s (14) wissen, der Angriffspunkt des 
Nikotins. Jeder Anfänger im Rauchen macht nicht nur Erfahrungen 
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über die Wirkungen des Nikotins auf den Magendarmkanal, er hat 
auch Gelegenheit zu fühlen, wie ihm der Schweiß in dicken Tropfen 
über die kalte Stirn herunterläuft Auch das Gift der Basedow¬ 
schen Krankheit, das Thyreotoxin, scheint an den Grenzstrang¬ 
ganglienzellen anzugreifen. Solche Kranke haben daher oft Symptome 
der Sympathicusreizung. Heftige Schweißausbrüche sind eine fast 
regelmäßige Klage der Patienten, die an Basedowscher Krankheit 
leiden. 

6. Beeinflussung der Schweißsekretion von den 

Schweißnervenendignngen aus. 

• 

Die Nervenendigungen schließlich stellen die Angriffsstelle des 
Pilokarpins dar. Wie Luchsinger (16) nachgewiesen hat, wirkt 
das Pilokarpin auch noch nach Durchtrennung des Ischiadicus auf 
die Katzenpfote; dadurch ist der Beweis geliefert worden, daß 
dieses Gift nicht auf die spinalen Schweißzentren oder etwa auf 
die sympathischen Zellen im Grenzstrang, sondern peripher ein¬ 
wirkt. Pilokarpin wirkt aber nicht, wie man vermuten könnte, auf 
die Schweißdrüsen selbst, sondern übt seinen Einfluß auf die ner¬ 
vösen Endapparate aus, denn wenn der Nerv abgestorben ist (nach 
Luchsinger nach 6—21 Tagen), bleibt das Pilokarpin, obwohl die 
Schweißdrüsen zweifellos erhalten sind, gänzlich unwirksam. 

Wir haben also gesehen, daß wirklich von jedem Abschnitt 
des Reflexbogens aus die Schweißdrüsentätigkeit beeinflußt werden 
kann. 

Zusammenfassung. 

1. Die von manchen Forschern (Bechterew, Winkler u.a.) 
aufgestellte Behauptung, daß der Schwei ßsek re tion ein kortikales 
Zentrum vorstehe, läßt sich nicht beweisen. Die von den ge¬ 
nannten Autoren angeführten Gründe erscheinen uns nicht stich¬ 
haltig. 

2. Dagegen scheint die von Karplns und Kr ei dl als Zentrum 
für vegetativie Funktionen beschriebene Gegend im Zwischenhirn, 
die dem zentralen Höhlengrau des III. Ventrikels und des In- 
fundibulums nahe gelegen ist, auch für die Schweißsekretion von 
Bedeutung zu sein. Durch Reizung dieser Gegend konnten Karplus 
und Kreidl an Katzen Schweißerguß an allen 4 Pfoten auslösen. 
Stimmungen, w’ie Angst, Spannung. Verlegenheit scheinen durch 
Einwirkung auf diese Stelle zur Schweißabsonderung zu führen. 
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3. Ob im Zwischenhirn ein „umschriebenes“ Zentrum für 
die Schweißabsonderung liegt, läßt sich zurzeit noch nicht ent¬ 
scheiden. 

4. Für ein übergeordnetes Schweißzentrum in der Medulla 
oblongata liegen keine Anhaltspunkte vor. 

5. Wohl aber ist nicht zu bezweifeln, daß es im Rückenmark 
nmschriebene Partien gibt, von denen Schweißsekretion ausgelöst 
wird. Sehr wahrscheinlich werden diese durch Zellgruppen re¬ 
präsentiert, die im Seitenhorn liegen. 

6. Für lange Schweißbahnen im Rückenmark fehlt nicht nur 
der Beweis, sondern es fehlen auch klinische Tatsachen, die deren 
Vorhandensein wahrscheinlich machen würden. Bei Halbseiten¬ 
läsionen des Rückenmarks kommt es augenscheinlich ebensowenig 
wie bei cerebralen Hemiplegien zu halbseitigen Störungen der 
Schweißsekretion. 

7. Die schweißanregenden Fasern verlassen das Rückenmark 
durch die vorderen Wurzeln. 

8. Alle schweißerregenden Fasern nehmen ihren Weg über 
die Rami communicantes albi, den sympathischen Grenzstrang und 
die Rami communicantes grisei zurück zum Spinalnerven. 

9. In der Peripherie verlaufen die schweißsekretorischen 
Fasern gemeinschaftlich mit 'den sensiblen Nerven zur Haut und 
damit zu den Schweißdrüsen. 

10. Nach Durchtrennung des peripherischeu Nerven hört die 
Schweißsekretion auf. Diese Tatsache ist für die klinische Diagnose, 
ob eine Kontinuitätstrennung des Nerven vorliegt, von wesentlicher 
Bedeutung. 

11. Durch experimentelle Untersuchungen läßt sich der Nach¬ 
weis von schweißhemmenden Fasern bringen. Erst durch 
die Feststellung dieser Tatsache ist bewiesen, daß die Innervation 
der Schweißdrüsen denselben Gesetzen unterliegt, wie die anta¬ 
gonistische Innervation der Gefäße, des Herzens, der Pupillen, der 
Speicheldrüsen, des Magendarmkanales und der Genitalien. 

12. Die Schweißsekretion kann einesteils durch sensible Reize 
von der Haut (Wärme), außerdem durch direkte Erregung der 
spinalen Schweißzentren erfolgen. Eine solche kann durch Wärme 
des Blutes, durch Einflüsse von seiten des Gehirns (Stimmungen), 
durch Gifte (Tetanusgift), durch pharmakologische Stoffe (Ammo¬ 
nium aceticum, Stoffe im Fliedertee) hervorgerufen werden. Aber 
auch durch Beeinflussung der sympathischen Ganglien (Nikotin) 
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und durch direkte Wirkung auf die Nervenendigungen an den 
Schweißdrüsen (Pilokarpin) kann die Sekretion beeinflußt werden. 

Es sei mir gestattet, Herrn Professor von Frey für die Er¬ 
laubnis in seinem Institute die Versuche vorzunehmen, meinen Dank 
auszusprechen. Besonderen Dank schulde ich auch Herrn Privat¬ 
dozent Dr. Hoff mann für die gütige Hilfe bei der Ausführung 
der Operationen. 
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Aus dem Institut für Hygiene und Bakteriologie der deutschen 
Medizinschule für Chinesen in Schanghai 
(Leiter: Priv.-Doz. Dr. Dold). 

Die Leukocyten anlockende Wirkung von art- und 
körpereigenen Sekreten und Gewebesäften. 

Von 

H. Dold. 

In früheren, gemeinsam mit A. Ra dos 1 ) ausgeführten Unter¬ 
suchungen über entzündungserregende Stoffe im art- und körper¬ 
eigenen Serum und Gewebesaft konnte unter anderem gezeigt 
werden, daß sterile wässerige Auszüge aus art- und körpereigenem 
Korneagewebe entzündungserregend wirken, wenn sie in die vordere 
Augenkammer oder zwischen die Lamellen der Hornhaut ein¬ 
gespritzt werden. Es war auf diese Weise möglich, alle Grade 
von Entzündung, von der einfachen Reizung der Pupille bis zur 
schwersten Iridocyklitis zu erzeugen. 

Die Analyse dieser Entzündungsvorgänge leitete darauf, in 
erster Linie die Leukocyten zu betrachten und zu ermitteln, 
welche Wirkung die Gewebesäfte auf die Leukocyten und speziell 
auf ihre Verteilung im Körper ausüben. 

Für die Bakterien-Serumdigeste, deren phlogistische Wirkung 
ebenfalls von mir und Rados festgestellt worden ist, haben 
M. Bürger und ich 2 ) bereits die leukotaktische Wirksamkeit 
studiert. Vergleichende Untersuchungen über die leukotaktische 
Wirksamkeit steriler, gleichmäßig hergestellter und filtrierter 
Bakterien-Kochsalzextrakte, Bakterien - Inaktivserumextrakte und 
Bakterien-Aktivserumextrakte ergaben die Überlegenheit der Aktiv- 
serumdigeste gegenüber den mit Kochsalzlösung bzw. inaktivem 

1) Dold u. Rados, Deutsche med. Wochenschr. 1913 Nr.3t; Zeitschr. f. 
d. ges. exper. Medizin 1913 Bd. 2 li. 3. 

2) M. Bürger u. H. Dold, Zeitschr. f. Immunitätsf. u. exp. Therapie 19H 
Bd. 21 H. 1/5. 
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Serum hergestellten Extrakten. Es ergab sich ferner, daß Leuko¬ 
cyten anlockende Eigenschaften nicht nur artfremdem Eiweiß, son¬ 
dern auch arteigenem, sogar körpereigenem, durch Koagulation 
denaturuiertem Eiweiß zukommt. Diese Proteine zeigten nach 
Kontakt mit komplementhaltigen Körpersäften eine Steigerung 
ihrer leukotaktischen Fähigkeiten. Wir deuten diese Erscheinung 
als Folge des Auftretens von leukotaktisch wirksamen Spaltungs¬ 
produkten aus weniger wirksamen höheren Komplexen durch Ver¬ 
mittlung thermolabiler Serumfermente). Der leukotaktische Effekt 
war der Konzentration der Leukocyten anlockenden Stoffe, pro¬ 
portional. Bei multilokulärer Injektion ungleicher Mengen dieser 
Stoffe wurde — unter Einhaltung bestimmter Versuchsbedingungen 
— der schwächere Reiz nicht mit Leukocytenanwanderung be¬ 
antwortet. 

Statt der früher von uns geübten Methode der Injektion in 
die Vorderkammer und Hornhautlamellen benutzte ich für die fol¬ 
genden Untersuchungen die von Bürgerund mir empfohlene ein¬ 
fachere Methode der Gelenkinjektion, welche eine ziemlich 
genaue quantitative Messung der Reizwirkung durch Auszählen 
der angelockten Leukocyten ermöglicht. Die Technik der Gelenk¬ 
injektion sei hier noch einmal kurz beschrieben: 

Technik. 

Die Haare über dem Kniegelenk der Tiere (Kaninchen oder Meer¬ 
schweinchen) werden geschoren und abrasiert; sodann wird die Hant mit 
Alkohol desinfiziert, und schließlich mit steriler physiologischer Koch¬ 
salzlösung abgespült. Nunmehr geht man mit der Nadel der Spritze 
etwa 0,5 cm oberhalb des leicht zu fühlenden Ansatzes des Ligamentum 
patellare in das Gelenk ein, indem man mit der Nadel zuerst schräg in 
die Tiefe stößt, bis ein knöcherner Widerstand gefühlt wird; dann führt 
man nach leichtem Zurückgehen die Nadel mehr flach (horizontal) nach 
vorwärts, bis in die Gelenkhöhle. Man bekommt bald ein Gefühl dafür, 
ob man Bich in der Gelenkhöhle befindet oder nicht. Ist man in der 
Höhle, so entleert man langsam den Inhalt der Spritze, was sich durch 
Aufblähen der seitlichen und hinteren Gelenkrecessus bemerkbar macht. 
Han kann sich leicht davon überzeugen, ob man in das Gelenk injiziert 
hat oder nicht. Wenn man nämlich nach der Injektion die Spritze an 
Ort und Stelle läßt, und auf das geblähte Gelenk drückt, so wird der 
Stempel der Spritze zurückgetrieben. 

Analog wird die Gelenkinjektion beim Meerschweinchen ausgeführt; 
doch ist hier die Technik schwieriger. 

Wie aus den Protokollen und Tabellen ersichtlich ist, erfolgte 
die Untersuchung der Gelenke zu verschiedenen Zeiten. In jedem 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 14 
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Falle wurde der Gelenkinhalt kulturell auf Sterilität 
geprüft. 

Die Zählung der Leukocyten wurde in der Thoma-Zeiß’schen 
Zählkammer Yorgenommen. Als Verdünnungsflüssigkeit wurde 
physiologische Kochsalzlösung verwendet. Die Tötung der Tiere 
vor der Gelenkuntersuchung muß durch Entbluten vorgenommen 
werden, da man sonst bei der Eröffnung, des Gelenks Blutungen 
in die Gelenkhöhle bekommt, wodurch natürlich der Versuch un¬ 
brauchbar geworden ist. Auch bei Einhaltung dieser Vorsichts¬ 
maßregel kommt es gelegentlich vor, daß beim Eröffnen der Ge¬ 
lenke etwas Blut in die Höhle sich ergießt. Der Versuch ist dann, 
wie gesagt, auszuschalten. 

Die Eröffnung des Gelenks erfolgt am besten in der Weise, 
daß man die spitze Branche einer sterilisierten Scheere unter dem 
Ligamentum patellare durchstößt und dann mit einem Scheeren- 
schlag das Gelenk eröffnet. 

Es wird dann sofort zum Zwecke einer kulturellen Unter¬ 
suchung des Inhalts mit einer Platinöse Material entnommen und 
auf Agar ausgestrichen. Hierauf wird zur Zählung der in dem 
Exsudat befindlichen Leukocyten übergegangen. 

Die ersten Versuche wurden mit steril hergestelltem art- und 
körpereigenem Muskelorganextrakt gemacht (s. Protokoll 1 u. 2 
und Tabelle I). Das Ergebnis war, daß die steril hergestellten 
Extrakte aus Kaninchenmuskel in den Gelenken der Kaninchen 
schon nach einigen Stunden eine starke sterile Eiteransammlung 
bewirkt hatten, es wurden 78000—102000 Leukocyten gezählt 
(s. Tabelle I). 

Die färberische Untersuchung der in den Gelenken angelockten 
weißen Blutkörperchen zeigte, daß die Leukocyten fast ausschließ¬ 
lich zu den Neutrophilen gehörten. 

Nachdem so gezeigt war, daß die art- und körpereigenen 
Muskelextrakte eine starke leukotaktische Wirkung besitzen, 
drängte sich die Frage auf, ob die von verschiedenen Organ¬ 
geweben gewonnenen Extrakte bezüglich ihrer leukotaktischen 
Wirkung Unterschiede aufweisen oder nicht Wie ich 1 ) in 
früheren gemeinsam mit Ogata ausgeführten Arbeiten feststellen 
konnte, besitzen die aus verschiedenen Organgeweben gewonnenen 
Extrakte verschieden starke Wirkungen, wenn man sie intravenös 


1) Dold n. Ogata, Zeitschr. f. Immunitätsf. u. experim. Therap. 1912 
Bd. 13 H. 6. 
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injiziert Bei dieser Applikationsform tritt in erster Linie die 
gerinnnngserzengende Wirkung der Organauszüge in Tätig¬ 
keit So wurde damals gefunden, daß gleiche Gewichtsmengen von 
Gewebe aus Retina und Uvea wirksamere Extrakte lieferten als 
aus Sklera und Kornea, während aus Linse und Glaskörper über¬ 
haupt keine Stoffe von gleicher Wirksamkeit extrahiert werden 
konnten. In ähnlicher Weise konnte eine größere Wirksamkeit 
der Longen- gegenüber den Muskelextrakten festgestellt werden. 

Die hier zu beschreibenden Versuche (vgl. Protokolle 8, 9 
und 10) mit Extrakten aus gleichen Gewichtsmengen von ver¬ 
schiedenen Organen, nämlich Muskel, Lunge, Leber, Niere, Neben¬ 
nieren, Milz, Rückenmark und Hoden ergaben, daß alle die ge¬ 
nannten Organextrakte leukocytenanlockende Wirkung besitzen 
und daß hervorstechende Unterschiede im Grade der 
Wirkung nicht regelmäßig zu Tage traten. Vielleicht kann 
man sagen, daß die Extrakte aus drüsigen Organen im allgemeinen 
eine etwas stärkere Wirkung entfalteten als die Extrakte aus 
Muskel. Besonders deutlich war der Unterschied zwischen Nieren- 
und Muskelextrakten in den Versuchen 2 und 3, sowie 4 und 5 
(Tab. 2). Auch Hoden und Milz, z. T. auch Lungen, Leber und 
Rückenmark zeigten stärkere Wirkungen als Muskel. Verhältnis¬ 
mäßig geringe Wirkungen hatten Nebennierenextrakte. 

Da aber die Unterschiede relativ nicht bedeutend sind, so 
möchte ich kein zu großes Gewicht auf diese Zahlen legen. 

In der Tabelle 2 sind die Versuche 2 und 3 von der Gruppe 
4—11 zu trennen, da bei den Versuchen 2 und 3 andere Konzen¬ 
trationen von Muskel- bzw. Nierenextrakten injiziert wurden als 
bei den Versuchen 4—11. Die Tiere 2 und 3 bekamen je gleiche 
Mengen Muskel- und Nierenorganextrakt in die linken bzw. rechten 
Gelenke, während bei den Tieren 4—11 jedem Tier in beide Ge¬ 
lenke dieselben Organextrakte injiziert wurden. 

Nachdem durch frühere Versuche*) von mir festgestellt worden 
war, daß ein Zusatz von frischem Serum die gerinnungserregende 
Wirkung intravenös injizierter Organextrakte aufhob, lag es nahe, 
zu untersuchen, ob ein Gleiches für die leukocytenanlockende Eigen¬ 
schaft der Organextrakte gilt. Es wurden zu diesem Zwecke Ver¬ 
dünnungen von ein und derselben Organextraktlösung mit frischem 
bzw. inaktiviertem Serum einerseits und steriler physiologischer 


1) Dold, Zeitschr. f. Immunitätsf. 1911 Bd. X H. 1/2. 
Wochenschr. 1912 Nr. 42. 
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Kochsalzlösung andererseits hergestellt und diese Mischungen einem 
Kaninchen in das linke bzw. rechte Kniegelenk eingespritzt; nach 
einer bestimmten Zeit wurden die Tiere entblutet und die Zahl 
der in den beiderseitigen Gelenken angesammelten Leukocyten er¬ 
mittelt (cfr. Protokolle 3, 4, 6, 6, 7 u. 11, 12, 13). 

Ein Blick auf die Tabelle 3 lehrt, daß bei 6 von 9 Versuchen 
die Serumorganextraktmischung weniger Leukocyten angelockt hat, 
als die entsprechende Kochsalzorganextraktmischung. Eine Aus¬ 
nahme bilden die Versuche 13, 15 und 20, wo das Umgekehrte der 
Fall war. Im Hinblick auf diese Fälle und in Erwägung des Um¬ 
standes, daß die Zahlenunterschiede relativ genommen, nicht be¬ 
deutend sind, scheint mir hier ein gesetzmäßiges Verhalten nicht 
erwiesen. 

Auch bei den später angesetzten Untersuchungen über den 
Einfluß von Serum auf die leukotaktischen Wirkungen von Galle 
und Urin ließ sich, wie weiter unten gezeigt werden soll, kein ein¬ 
heitliches Verhalten feststellen. 

Aus den bisherigen Versuchen geht jedenfalls die eine Tat¬ 
sache mit Sicherheit hervor, daß die wässerigen Auszüge von allen 
untersuchten Organgeweben (und zwar von art- und körpereigenem 
Organgewebe) eine starke leukotaktische Wirkung besitzen. Diese 
Versuche liefern damit der früher von mir und Rados 1 ) auf 
Grund von Versuchen am Auge aufgestellten Anschauung eine 
weitere Stütze, wonach die Ursache der sterilen traumatischen Ent¬ 
zündung der infolge des Traumas aus seinen präformierten Kanälen 
(Lymphspalten) austretende Gewebesaft ist, welcher das wirksame 
Agens der wässerigen Organextrakte darstellt. Ob und wieweit 
auch noch das Trauma an sich, d. h. der mechanische Insult un¬ 
mittelbar einen Entzündungsreiz abgibt, müßte erst noch fest¬ 
gestellt werden. 

Nachdem in den obigen Versuchen die leukotaktische Wirkung 
von art- und körpereigenen Gewebesäften aufgezeigt worden war, 
führte der weitere Gang der Untersuchung zur Prüfung ver¬ 
schiedener Sekrete, nämlich der Galle und des Urins. Die ge¬ 
nannten Sekrete wurden den Tieren unter Wahrung aseptischer 
Kautelen entnommen und dann sofort (meistens denselben Tieren) 
in die Gelenke injiziert. Die näheren Einzelheiten ergeben sich 
aus den Protokollen 14, 15, 16 und 17. In Tabelle 4 sind die Er- 


1) Dold u. Rados, Deutsche med. Wochenschr. 1913 Nr. 31 und Zeitscbr. 
f. d. ges. experim. Med. Bd. 2 H. 3. 
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gebnisse dieser Versuche znsammengestellt. Sie zeigen überein¬ 
stimmend, daß auch art- und körpereigene Sekrete (Galle und Urin) 
eine beträchtliche leukotaktische Wirkung aufweisen. 

Wie bei den früher beschriebenen Versuchen mit Organextrakten 
wurde auch bei diesen Sekreten der Einfluß des Serums auf die 
leukocytenanlockende Wirkung geprüft. Die Einzelheiten der Ver¬ 
suchsanordnung gehen aus den Protokollen 18—26, das Ergebnis 
der Versuche aus der Zusammenstellung in Tabelle 5 hervor. Da¬ 
nach haben wir bei den Galleversuchen nicht nur keine Ver¬ 
minderung, sondern im Gegenteil eine Vermehrung der leukotakti- 
schen Eigenschaft durch das Serum beobachtet, und zwar in allen 
Versuchen. Bei den 4 Urinversuchen war in 3 Fällen eine Ver¬ 
mehrung, in dem 4. Fall eine Verminderung der Leukocyten- 
anlockung zu konstatieren. Es scheint also, daß auch hier der 
Zusatz von Serum selten hemmend, häufiger steigernd auf die Leuko¬ 
taxis des injizierten Urines wirkt. 

Das wichtigste Ergebnis dieser Versuchsreihe ist die Fest¬ 
stellung stark leukotaktischer Wirkungen von art- und 
körpereigenen Sekreten. Es liegt nahe, diese Tatsache in 
Verbindung zu bringen mit der klinischen Erfahrung, daß sowohl 
bei Ikterus als auch bei Urämie eine Vermehrung der Leukocyten 
in der Blutbahn gefunden wird. Galli hat dies für die Urämie, 
Grawitz für den Ikterus festgestellt. 

Um also zu beweisen, daß die Ursache der in den beiden 
Krankheitszuständen gefundenen Leukocytose die ins Blut über¬ 
getretenen Gallen- bzw. Harnbestandteile sind, mußte die Wirkung 
von intravenös injizierter Galle bzw. Urin auf die Leukocytenzahl 
in der Blutbahn untersucht werden. Solche Versuche wurden so¬ 
wohl am Kaninchen wie am Meerschweinchen, mit art- und mit 
körpereigenem Material angestellt. Das Ergebnis ist in den Pro¬ 
tokollen 27— 35 niedergelegt. In allen*) Fällen ließ sich in den 
nächsten der Injektion folgenden Stunden eine beträchtliche, bis 
zum Zweifachen und mehr gesteigerte Leukocytose konstatieren. 

Damit ist die klinisch festgestellte Leukocytose bei ikterischen 
und urämischen Zuständen experimentell als eine Folge der leuko- 
taktisch wirkenden Galle- bzw. Harnbestandteile erwiesen. Eine 


1) In einem Fall (Protokoll 33), wo einem kleinen Tiere eine verhältnis¬ 
mäßig sehr gToCe Menge Galle i. v. injiziert worden war und Kollapserschei- 
Hungen eingetreten waren, sank die Leukocytenzahl. Dieser Fall muß des¬ 
wegen ansgeschieden werden. 
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weitere Aufgabe wird es seiu, die wirksamen Stoffe der Galle bzw. 
des Urins zu ermitteln. 

Wie schon früher von mir x ) gezeigt worden ist, sind die in 
den wässerigen Organextrakten wirksamen Stoffe weniger cellulären, 
als extracellulären Ursprungs; die Organextrakte kann man also 
in dieser’ Hinsicht mit dem Gewebesaft identifizieren. Das gilt 
für die gerinnungserregeude Wirkung intravenös injizierter Organ¬ 
extrakte wie auch tür die hier erörterte leukotaktische Wirkung 
Deutlich geht dies aus den in Protokoll 36 und 37 wiedergegebenen 
Versuchen hervor, wo der aus der (leicht inzidierten) Lunge aus¬ 
tretende Gewebesaft dieselbe leukotaktische Wirkung aufweist, 
wie die früher beschriebenen Organextrakte. Man ist also be¬ 
rechtigt, die als Eigenschaft der Organextrakte ermittelte Leuko¬ 
taxis als eine Kapazität der Gewebesäfte zu bezeichnen, und so 
wird man weiter dazu geführt, sie auch als eine Eigenschaft der 
Lymphe zu betrachten, wofür mir frühere, in Gemeinschaft mit 
Bürger unternommene Versuche einen experimentellen Beleg 
lieferten. Wir fanden nämlich, daß beim Hunde aus dem Ductus 
thoracicus gewonnene Lymphe in Mengen von 0,1 ccm in die Vorder¬ 
kammer oder die Hornhautlamellen desselben oder eines anderen 
Hundes eingespritzt, sterile Entzündung verursachte. Daraus folgt, 
daß die art- und körpereigene Lymphe leukotaktische Wirklingen 
besitzt. Die nach Mahlzeiten beobachtete Verdauungsleuko- 
cytose findet im Lichte dieser Betrachtungsweise ihre einfache 
Erklärung in dem vermehrten Lymphstrom, der die Verdauung 
zu begleiten pflegt, und dieHungerhypoleukocytose anderer¬ 
seits in dem verminderten Lymphstrom, der diesem Zustande 
entspricht. Die bei Tumorkachexien beobachtete Leukocytose 
läßt sich durch eine Zunahme des Gehaltes der Lymphe an leuko- 
taktisch wirksamen Eiweißzerfallsprodukten erklären. Aus all dem 
folgert, daß der Gehalt des Blutes an Leukocyten (und zwar an Neu¬ 
trophilen) von der Menge und der Beschaffenheit der Lymphe be¬ 
einflußt wird. 

Protokoll Nr. 1. 

Einem Kaninchen wird unter sterilen Kautelen ein Stück Ober¬ 
schenkelmuskulatur exzidiert. Das Stückchen wird zerkleinert und mit 
4 ccm steriler physiol. Kochsalzlösung 10 Min. lang extrahiert; der 
Extrakt wird durch ein steriles Papierfilter filtriert; je 1 ccm des filtrierten 
Extrakts werden Kaninchen Nr. 1 in das rechte und linke Kniegelenk 
injiziert. 

1) Dold, Deutsche med. Wochensckr. 1911 Nr. 36. 
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Tötung durch Entblutung des Tieres und Entnahme des Kniegelenk- 
inhalts nach 5 Stunden. 

Ergebnis: Bechtes Gelenk: Reichliches trübes Exsudat 96000 
Lenkocyten pro cmm; Linkes Gelenk: Reichliches trübes Exsudat 
98000 Lenkocyten pro cmm. 

Gelenkinhalt beiderseits steril- (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 2. 

Verfahren wie bei Protokoll Nr. 1. 

Tötung (Entbluten) des TiereB (Kaninchen 34) und Entnahme des 
Kniegelenkinhalts nach 7 Stunden. 

Ergebnis: Rechtes Kniegelenk: Reichliches graurötliches Ex¬ 
sudat. Leukocytenzahl pro cmm 78000; Linkes Kniegelenk: Reich¬ 
liches Exsudat. Leukocytenzahl pro cmm 102 000. 

Gelenkinhalt beiderseits Bteril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 3. 

Einem Kaninchen wird unter Wahrung aseptischer Kautelen aus 
der Karotis Blut entnommen. 

Hierauf wird ebenfalls unter sterilen Kautelen demselben Tier ein 
Stück ans der Oberschenkelmuskulatur exzidiert, und dieses mit 5 ccm 
steriler pbysiol. Kochsalzlösung */ s Stunde lang extrahiert. 

Das inzwischen ausgepreßte Serum wird klar zentrifugiert. 

Hierauf wird angesetzt eine Mischung 1. von 1 ccm filtr. Muskel¬ 
extrakt -j- 2 ccm Serum, 2. von 1 ccm filtr. Muskelextrakt -|- 2 ccm 
ster. pbysiol. Kochsalzlösung. 

Beide Mischungen werden ] / 8 Stunde bei 37 0 gehalten. Hierauf 
erhält Kaninchen Nr. 12 injiziert ins R.Gelenk 1 ccm der Serum- 
Muskel-Extraktmischung ins L.Gelenk 1 ccm der NaCl-Muskel-Extrakt- 
mischung. 

Entbluten des Tieres und Entnahme des Gelenkinhalts nach 6 Stunden. 

Ergebnis: Rechtes Gelenk: Reichliches dickflüssiges Exsudat. 
Leukocytenzahl 190000 pro cmm; Linkes Gelenk: Reichliches dick¬ 
flüssiges Exsudat. Leukocytenzahl 210000 pro cmm. 

Gelenkinhalt beiderseits steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 4. 

Verfahren wie bei Protokoll Nr. 3, aber Injektion in die Gelenke 
des Blut- und Muskelspenders. (Kaninchen 13). 

Töten (Entbluten) des Tieres nach l*/ 2 Stunden. 

Ergebnis: Linkes Gelenk (NaCl-M.-E.mischung): Spärliches 
trnb-seröses Exsudat. Leukocytenzahl pro cmm 7 400 ; Rechtes Gelenk 
(Serum-lL-E.mischung): Spärliches trüb-seröses Exsudat. Leukocytenzahl 
pro cmm 8 200. 

Gelenkinhalt beiderseits steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 5, 

Verfahren wie bei Protokoll Nr. 3, aber Injektion in die Gelenke 
des Blut- und Muskelspenders. 
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Töten (Entbluten) des Kaninchens (Nr. 14) nach 1 Stunde. 
Ergebnis: Linkes Gelenk (NaCl-M.E.mischung): Spärliches leicht 
getrübtes Exsudat. Leukocytenzahl pro crom 6500; Rechtes Gelenk 
(Serum-M.E.mischung): Spärliches leicht getrübtes Exsudat. Leukocyten¬ 
zahl pro cmm 6 200. 


Protokoll Nr. 6. 

Verfahren wie bei Protokoll Nr. 3. 

TötuDg (Entbluten) des Kaninchens (Nr. 15) nach 2 1 /, Stunden. 

Ergebnis: Rechtes Gelenk: Reichliches trübes rötlichbraunes 
(8erum'M.-E.roiscbung) Exsudat. Leukocytenzahl pro cmm 216000. 
Linkes Gelenk: Mäßig viel trübes zähes (NaCl-H.-E.mischung) Exsudat. 
Leukocytenzahl pro cmm 170000. 

Gelenkinhalt beiderseits steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 7. 

Verfahren wie bei Protokoll 3. 

Töten (Entbluten) des Kaninchens (Nr. 16) und Entnahme des 
Gelenkinhalts nach 2*/ 4 Stunden. 

Ergebnis: Rechtes Gelenk (Serum-M.-E.mischung): Reichliches 
trübes Exsudat. Leukocytenzahl pro cmm 64000; Linkes Gelenk 
(NaCl-M.-E.mischung): Sehr reichliches trübes Exsudat. Leukocytenzahl 
pro cmm 90000. 

Gelenkinhalt beiderseits steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 8. 

Ein Kaninchen wird durch Entbluten getötet. Hierauf wird eine 
Niere sowie ein Stück Bauchmuskulatur steril entnommen. 

Unter Wahrung aseptischer Kautelen wird je 1 g Niere und 1 g 
Muskulatur mit je 10 ccm steriler physiol. Kochsalzlösung 15 Min. lang 
extrahiert. Die Extrakte werden filtriert. 

Es erhalten: 

Kaninchen 2 und Kaninchen 3 in das linke Kniegelenk 1 cc 
Muskelextrakt; in das rechte Kniegelenk 1 cc Nierenextrakt. 

Tötung der Tiere durch Entbluten und Entnahme der Gelenkinhalte 
nach 20 Stunden. 

Ergebnis: bei Kan. 2: linkes Gelenk: 32000 Leukocyten, 
rechtes Gelenk: 48000 Leukocyten; bei Kan. 3: linkes Gelenk: 
66 000 Leukocyten, rechtes Gelenk: 120000 Leukocyten. 

Die Gelenkinhalte waren steril (kulturelle Untersuchung). 

Protokoll Nr. 9. 

Ein normales Kaninchen wird durch Entbluten getötet; es werden 
je 0,4 g Muskulatur, Lunge, Niere, Leber, Hoden, Rückenmark und 
Milz steril abgewogen und mit je 10 ccm steriler physiol. Kochsalz¬ 
lösung 1 Stunde lang in gleicher Weise extrahiert; die Extrakte werden 
durch sterile Papierfilter filtriert. Hierauf erhält: 
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Kan. 4 in beide Kniegelenke je 1 ccm des filtrierten Muskelextrakts 
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Tötung (Entbluten) der Tiere und Untersuchung der Gelenkinhalte 
nach 5 Stunden. 


Es fanden sich pro cmm 

bei Kan. 4: R: 280000 Leukocyten; 

„ „ 6: R: 332 000 „ 

„ „ 5: R: 303000 „ 

„ B 7: R: 264000 

„ „ 8: R: 356 000 n 

„ „ 9: R: 340000 

B B 10: R: 304000 

Alle Gelenkinhalte waren steril (kulturelle 


L: 280 000 Leukocyten 
L: 260000 
L: 328000 B 

L: 348000 
L: 380000 
L: 295 000 r 

L: 408000 
Prüfung). 


Protokoll Nr. 10. 

Mehreren frisch getöteten normalen Kaninchen werden unter asep¬ 
tischen Kautelen die Nebennieren entnommen; 0,4 g Nebennierensubstanz 
werden mit 10 ccm steriler physiol. Kochsalzlösung 15 Min. lang extra¬ 
hiert; der Extrakt wird durch ein Bteriles Papierfilter filtriert. Hierauf 
erhält Kan. Nr. 11 in beide Gelenke 1 ccm des filtrierten Nebennieren¬ 
extraktes. 


Tötung (durch Entbluten) des Tieres und Untersuchung der Gelenk- 
iohalte nach 5 Stunden. 

Ergebnis: Rechtes Gelenk: 156000 Leukocyten; Linkes Ge¬ 
lenk: 180000 Leukocyten pro cmm. 

Gelenkinhalt beiderseits steril (kulturelle Prüfung). 


Protokoll Nr. 11. 

Einem Kaninchen wird steriles Blut (10 ccm) aus der Karotis ent¬ 
nommen und hierauf ein Stück aus der Oberschenkelmuskulatur exzidiert. 
Das Muskelstückchen wird zerkleinert und mit 5 ccm steriler physiol. 
Kochsalzlösung 10 Min. lang extrahiert; der Extrakt durch ein steriles 
Papierfilter filtriert. 

Von dem filtrierten Extrakt wird je 0,5 ccm mit 1,5 ccm 
steriler physiol. Kochsalzlösung bzw. 1,5 cc des inzwischen ausgepreßten 
Serums vermischt. Nach 10 Min. erhält Kan. 17 und Kan. 18 je 
1 ccm der Kochsalz-Muskelextraktmischung in das linke Kniegelenk und 
je 1 ccm der Serum-Muskelextraktmischung in das rechte Kniegelenk. 

Töten der Tiere durch Entbluten und Untersuchung der Gelenk¬ 
inhalte nach 1 */ a Stunden. 

Ergebnis: Kan. 17: Links: 92000 Leukocyten, Rechts: 
64 000 Leukocyten pro cmm; Kan. 18: Links: 136000 Leukocyten, 
Rechts: 112 000 Leukocyten pro cmm. 

Alle Gelenkinhalte waren steril (kulturelle Untersuchung). 
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Protokoll Nr. 12 and 13. 

Bei Kan. Nr. 19 und 20 Verfahren wie bei Vers.-Kan. Nr. 17 und 18. 

Ergebnis: Kan. 19: Links: 100000 Leukocyten pro cmm, 
Rechts: 88000 Leukocyten pro cmm; Kan. 20: Links: 126 000Leuko- 
cyten pro cmm, Rechts: 148 000 Leukocyten pro cmm. 

Protokoll Nr. 14. 

Einem normalen Kaninchen (Nr. 21) wird unter sterilen Kautelen 
Galle entnommen. Die Galle wird zur Hälfte mit steriler physiol. Koch¬ 
salzlösung verdünnt und hiervon demselben Kaninchen je 1 bzw. l*/ # ccm 
in das rechte bzw. linke Kniegelenk gespritzt. 

Töten (Entbluten) des Tieres (Nr. 21) und Untersuchung des Ge¬ 
lenkinhalts nach 16 Stunden. 

Ergebnis: Rechts: 160000 Leukocyten pro omm, Links: 
240000 Leukocyten pro cmm. 

Gelenkinhalt beiderseits steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 15. 

Bei Kan. Nr. 22 Verfahren wie bei Vers.-Kan. Nr. 21. Entnahme 
nach 4 Stunden. 

Ergebnis: In den Kniegelenken finden sich 72000 (R.) bzw. 
80 000 (L.) Leukocyten pro cmm. 

Gelenkinbalt beiderseits steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 16. 

Einem normalen Kaninchen wird unter aseptischen Kautelen ans 
der Blase Urin entnommen, welcher sofort einem andern Kaninchen 
(Nr. 23) in Mengen von je 1 ccm in die beiden Kniegelenke injiziert wird. 

Tötung des Tieres (durch Entbluten) und Untersuchung der Gelenke 
nach 16 Stunden. 

Ergebnis: Rechtes Gelenk: 400000 Leukocyten pro cmm, 
Linkes Gelenk: 352 000 Leukocyten pro cmm. 

Gelenkinhalt beiderseits steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 17. 

Einem normalen Kaninchen (Nr. 24) wird unter aseptischen Kautelen 
Urin entnommen und dann je 1 ccm davon demselben Tier in das 
rechte und linke Kniegelenk gespritzt. 

Tötung (durch Entbluten) des Tieres und Untersuchung der Gelenk¬ 
inhalte nach 4 Stunden. 

Ergebnis: Rechtes Gelenk: 200000 Leukocyten pro crom, 
Linkes Gelenk: 180 000 Leukocyten pro cmm. 

Gelenkinhalt beiderseits steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 18. 

Einem normalen Kaninchen wird unter aseptischen Kautelen aus 
der Karotis 8 ccm Blut und aus der Gallenblase 1 ccm Galle entnommen. 
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Die Galle wird mit steriler phyBiol. Kochsalzlösung 1:10 verdünnt. 
Nachdem sich das Serum ausgepreßt hat, werden 2 Mischungen hergestellt. 
Mischung a): 1 ccm physiol. Kochsalzlösung -{- 0,3 ccm Galle (1:10) 
„ c): 1 ccm Serum -j- 0,3 ccm Galle (1:10). 

Die Mischungen werden einem anderen gesunden Kaninchen (Nr. 25) 
in die Kniegelenke gespritzt und zwar in das linke Gelenk 1 ccm der 
Mischung a) und in das rechte Gelenk 1 ccm der Mischung b). 

Tötung (durch Entbluten) des Tieres und Untersuchung der Gelenk¬ 
inhalte nach 1 Stunde. 

Ergebnis: LinkeB Gelenk: 26 800 Leukocyten pro cmm, 
Rechtes Gelenk: 72 000 Leukocyten pro cmm. 

Gelenkinbalte beiderseits steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 19. 

Kan. 26. — Verfahren wie bei Versuchs-Kan. 25, nur mit dem 
Unterschied, daß demselben Kaninchen (Nr. 26), welches Blut und 
Galle gespendet hat, die Gallenmischungen eingespritzt werden. 

Ergebnis: Linkes Gelenk (Kochsalz-Galle) 12000 Leukocyten 
pro cmm, Rechtes Gelenk (8erura-Galle) 80 000 Leukocyten pro cmm. 

Gelenkinhalt beiderseits steril. 

Protokoll Nr. 20. 

Kan. 27. — Verfahren wie bei Versuchs-Kan. 26. 

Ergebnis: Linkes Gelenk (Kochsalz-Galle) 4 800 Leukocyten 
pro cmm, Rechtes Gelenk (Serum-Galle) 8000 Leukocyten pro cmm. 

Gelenkinhalt beiderseits steril. 

Protokoll Nr. 21 und Nr. 22. 

Kan. 28 und 29. Verfahren wie bei Versuchs-Kan. 27. Bei Ver¬ 
such 29 wurde das Serum durch stündiges Erhitzen auf 66 0 C inaktiviert. 

Versuchs-Kan. 28. Ergebnis: Linkes Gelenk (Kochsalz-Galle) 
2000 Leukocyten pro cmm, Rechtes Gelenk (Serum-Galle) 5000 Leuko¬ 
cyten pro cmm. 

Versuchs-Kan. 29. Ergebnis: Linkes Gelenk (Kochsalz-Galle) 
28000 Leukocyten pro cmm, Rechtes Gelenk (8erum-Galle) 37 200 
Leukocyten pro cmm. 

Alle Gelenkinhalte waren steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 23 und Nr. 24. 

Kan. 30 und 31. — Verfahren wie bei Versuchs-Kan. 25, jedoch 
Injektion von Urin. 

Bei Versuchs-Kan. 31 Injektion körpereigenen Urins. 

Tötung der Tiere (durch Entbluten) und Untersuchung des Gelenk¬ 
inhalts nach 1 1 /, Stunde. 

Versuchs-Kan. 30. Ergebnis: Rechtes Gelenk (Serum-Urin) 
96000 Leukocyten pro cmm, Linkes Gelenk (Kochsalz-Urin) 72 000 
Leukocyten pro cmm. 
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Versuchs-Kan. 31. Ergebnis: Rechtes Gelenk (Serum-Urin) 
60000 Leukocyten pro cmm, Linkes Gelenk (Kochsalz-Urin) 32000 
Leukocyten pro cmm. 

Alle Gelenkinbalte waren steril (kulturelle Prüfung). 

Protokoll Nr. 25. 

Kan. 33. Verfahren wie bei Versuchs-Kan. Nr. 31. 

Ergebnis: Rechtes Gelenk (Serum • Urinmischung) 108 000 
Leukocyten pro cmm, Linkes Gelenk (NaCl-Urinmischung) 104 000 
Leukocyten pro cmm. 

Beide Gelenkinhalte steril. 

Protokoll Nr. 26. 

Einem gesunden Kaninchen wird unter aseptischen Kautelen aus der 
Karotis 8 ccm Blut abgezapft. Sodann wird aus der Blase durch 
Punktion Urin entnommen. 

Nach Auspressen des Serums und Inaktivieren desselben (*/, 
Stunde auf 56°C erhitzt) werden folgende Mischungen angesetzt: a) 0,5 
Urin —f— 1,5 Serum, b) 0,5 Urin -{-1,5 steriler pbysiol. Kochsalzlösung. 

Ein anderes Kaninchen (Kan. 32) erhält Mischung a) in das rechte 
Kniegelenk und Mischung b) in das linke Kniegelenk. 

Tötung des Tieres und Untersuchung der Gelenke nach 1 */ s Stunden. 

Ergebnis: Rechtes Gelenk: 88000 Leukocyten pro cmm, 
Linkes Gelenk: 96 000 Leukocyten pro cmm. 

Beide Gelenkinbalte steril. 

Protokoll Nr. 27. 

Bei einem normalen Kaninchen von 2 800 g Gewicht wird durch 
Blutentnahme aus der Ohrrandvene die Leukocytenzahl bestimmt: 

1. Zählung 8 2001 

2. „ 8 500 > im Mittel 8 300 Leukocyten pro cmm. 

3. * 8200) 

Hierauf wird dem Tier von einem frisch und steril hergeBtellten 
Muskelextrakt (0,4 g Muskel auf 10 ccm pbysiol. Kochsalzlösung) 0,75 ccm 

i. v. langsam injiziert. 

Nach Y, Stunde ergibt die Zählung: 

1. Zählung 17 800] 

2. „ 18 400: im Mittel 18 066 Leukocyten pro cmm. 

3. „ 18000] 

Protokoll Nr. 28. 

Verfahren wie bei Vers.-Protokoll 27, aber Injektion eines Lungen¬ 
extrakts (0,4 g Lunge auf 10 ccm pbysiol. Kochsalzlösung; hiervon 
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0,75 ccm). Vor der Injektion im Mittel 8 400 Leukocyten pro cmm, 
4 Standen, nach der Injektion im Mittel 18 500 Lenkocyten pro cmm. 

Protokoll Nr. 29. 

Verfahren wie bei Vers.-Protokoll Nr. 28 (Injektion von Lungen¬ 
extrakt). 

Vor der Injektion 6 200 (im Mittel) Leukocyten pro cmm 

’/, Stande nach der Injektion 8 600 „ „ „ „ „ 

» n y> n 16 900 „ „ „ „ „ 


Protokoll Nr. 30. 


Einem normalen Kaninchen wird 1 ccm seines eigenen steril ent¬ 
nommenen Urins i. v. eingespritzt. 

Vor der Injektion im Mittel 9 200 Leukocyten pro cmm 
10 Min. nach der Injektion 13 500 „ „ „ 

1 Stunde „ „ n 16000 „ „ „ 

l 1 /. » * n „ 19500 „ „ „ 


Protokoll Nr. 31. 

Einem normalen Kaninchen wird 1 / 2 ccm Galle eines anderen Kanin¬ 
chens i. v. eingespritzt. 

Vor der Injektion im Mittel 10500 Leukocyten pro cmm 
1 / i Stunde nach der Injektion 20 000 w „ „ 

1 » n r> n 35500 „ „ „ 

18 r n * n H 000 „ n « 

Protokoll Nr. 32. 

Einem normalen Kaninchen wird 1 j i ccm seiner eigenen steril ent¬ 
nommenen Galle i. v. injiziert. 

Vor der Injektion im Mittel 7 800 Leukocyten pro cmm 
J / 2 Stunde nach der Injektion 10500 „ „ „ 

8 n n n » 11 500 „ ' n n 


Protokoll Nr. 33. 

Einem gesunden Kaninchen von 2000 g Gewicht wurden 2 1 / 2 ccm 
«teril entnommener Kaninchengalle i. v. injiziert. 

Vor der Injektion im Mittel 8000 Leukocyten pro cmm 
3 Min. nach der Injektion 5 600 „ ■ r „ 

Das Tier zeigte nach der Injektion der Galle Kollapserscheinnngen. 


Protokoll Nr. 34. 


Einem gesunden Meerschweinchen werden 0,5 ccm steril entnommener 
Meerschweinchengalle (in 1,5 ccm steriler physiol. Kochsalzlösung) i. v. 
injiziert. 


Vor der Injektion im Mittel 10 500 Leukocyten pro cmm 
1V 2 Stunden nach der Injektion 17 650 „ „ „ 

20 . „ „ „ 15000 „ „ „ 
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Protokoll Nr. 35. 

Einem gesunden Meerschweinchen werden 2 ccm des eigenen steril 
entnommenen Meerschweinchenurins i. v. injiziert. 

Vor der Injektion 8 500 Leukocyten pro cmm 

l 1 /. Stunden nach der Injektion 13120 „ „ „ 

20 „ „ » „ 11200 „ „ „ 

Protokoll Nr. 36. 

Einem gesunden Kaninchen wird nach der Tötung (Entbluten) die 
Lunge entnommen. Die eine Lunge wird an der Trachea aufgehängt, mit 
steriler physiol. Kochsalzlösung abgespült, an ihrem unteren Rand mit einem 
Scherenschlag leicht inzidiert und dann in ein steriles, 5 ccm sterile 
physiol. Kochsalzlösung enthaltendes Gefäß gehängt, so daß die verletzte 
Lungenpartie in die Flüssigkeit eintaucht. — Nach 1 Stunde wurde von 
der die Lunge umspülenden Flüssigkeit einem Kaninchen (Nr. 36) in die 
Kniegelenke je 1 ccm injiziert. Tötung (Entbluten) des Tieres nach 
8 Stunden. 

Ergebnis: Trübes Exsudat in beiden Gelenken. Rechts 35000, 
Links 40000 Leukocyten pr cmm. 

Gelenkinhalt beiderseits steril. 

Protokoll Nr. 37. 

Verfahren wie beim vorhergehenden Versuch. Tötung des Kanin* 
chens (Nr. 37) nach 24 Stunden. 

Ergebnis: Rechts 64000, Links 52000 Leukocyten pro cmm. 

Gelenkinhalt beiderseits steril. 


Tabelle 1. 


1 

Kaninchen 1 

i 

1 

Injizierte Sub¬ 
stanz 

Untersuchung des 
Gelenkinhalts 
nach 

Leukocytenzahl pro 1 cmm 

1 R. 

M.O.E. \) 1 ccm 

5 Stunden 

96000 

1 L. 

Ti 

5 

98000 

34 R. 

yy , 

7 

78000 

34 L. 

n 

1 

7 „ 

102000 


1) M.O.E. = Mnskelorganextrakt. 
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Tabelle 2. 


Kaninchen 

Injizierte Sub¬ 
stanz 

Untersuchung des 
Qelenkinbalts 
nach 

Leukocytenzahl pro 1 cmm 

2 L - 
1 B. 

Mnskel-O.E. 

Nieren-O.E. 

20 Stunden 

82000 

48000 

3 L ' I 

*• i 

Mnskel-O.E. 

Nieren-O.E. 

20 „ 

1 

66000 

120 000 

*1 

Mnskel-O.E. 

5 » 

280000 

280000 


Nieren-O.E. 

n 

303000 

328000 

*4 

Lungen-O.E. 


332000 

260000 

4 

Leber-O.E. 

w 

264000 

348000 

«►4 

QO 

Hoden-O.E. 

n 

356000 

380000 

q R- 
a L. 

Bttckenmark-O.E. 

n 

340 000 

295000 

>4 

Milz-O.E. 

w 

304 000 

408000 

>4: 

Nebennieren-O.E. 

n 

156000 

180000 


Tabelle 3. 


I 

Kaninchen 

Injizierte Mischung 

Untersuchung der 
Gelenkinhalte 
nach 

Leukocytenzahl pro 1 cmm 

18 B. 

M.O.E. ‘)+phys. NaCl 
M.O.E. -f- Serum 

6 Standen 

210000 

190000 

»1 

M.O.E. -j- phys. NaCl 
M.O.E. -f- Serum 

IV. ■ 

7 400 

8200 

14 L - 
14 B. 

M.O.E. 4-phys. NaCl 
M.O.E. + Serum 

i „ 

6500 

6 200 

15 k 

M.O.E.+pbys. NaCl 

M.O.E. 4- Serum 

1 | 

| 2«/, „ 

170 000 

216000 

16 k 

M.O.E. 4- phys. NaCl 
M.O.E.-j-Serum 

i 

2‘/4 » 

90000 

64 000 

17 k 

M.O.E. 4-phys. NaCl 
M.O.E. 4 Serum 

IV. » 

92 000 

64 000 

18 k 

M.O.E. 4" phys. NaCl 
M.O.E. -f- Serum 

1V. * 

136 000 

112000 

19 k 

M.O.E. 4- phys. NaCl 
M.O.E. Serum 

iv. „ 

100000 

88 000 

»k 

M.O.E. +pbys. NaCl 
M.O.E. 4- Serum 

iv. » 

126 00;) 

148000 


1) M.O.E. = Muskelorganextrakt. 
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Tabelle 4. 


Kaninchen 

Injizierte Sub¬ 
stanz 

Untersuchung der 
Gelenkinhalte 
nach 

Leukocytenzahl pro 1 cmm 

21 k 

Kaninchengalle 

16 Stunden 

240000 

160000 

22 b! 

Kaninchengalle 

(körpereigene) 

4 „ 

80000 

72000 

23 B. 

Kaninchenurin 

16 „ 

! 352000 

400000 

24 B 

Kaninchenurin 

(körpereigener) 

4 f) 

180000 

200000 



Tabelle 5. 


Kaninchen 

Injizierte Mischung 

i 

Untersuchung der 
Gelenkinhalte 
nach 

Leukocytenzahl pro 1 cmm 

25 b 

! 

Galle + pbys. NaCl 
Galle + Serum 

1 Stunde 

! 26 600 

72 000 

26 b: 

Galle -f- phys. NaCl 
Galle + Serum 

n 

12 000 

80 000 

27 k: 

Galle + phys. NaCl 
Galle -j- Serum 

n 

4 800 

8000 

28 k: 

Galle+ pbys. NaCl 
Galle + Serum 
(inact.) 

n 

2000 

5 000 

29 b 

Galle + phys. NaCl 
Galle + Serum 
(inact.) 

! » 

28000 

37 200 

30 B 

Urin -fphys. NaCl 
! Urin 4- Serum 

i 

1 */« Stunde 

1 72000 

96000 

31 b 

Urin + phys. NaCl 
Urin -j- Serum 


32000 

j 60000 

32 k: 

Urin + phys. NaCl 
Urin 4- Serum 

n 

1 

96000 

1 88 000 

33 B 

Urin -f- phys. NaCl 
i Urin -f- Serum 

1 

l n 

| 10400 

10800 


Zusammenfassung. 

Alle untersuchten art - und körpereigenen sterilen wässe¬ 
rigen Organauszüge (Muskel, Lungen, Leber, Nieren, Neben¬ 
nieren, Milz, Hoden, Rückenmark) besitzen starke Leukocyten 
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anlockende Wirkungen. Diese Wirkungen waren bei den Aus¬ 
zügen aus drüsigen Organ ge weben im allgemeinen etwas stärker 
als bei den Muskelauszügen; jedoch waren die Unterschiede 
zwischen drüsigen Organen einerseits und nichtdrüsigen anderer¬ 
seits nicht bedeutend und nicht regelmäßig. 

Art- und körpereigene Sekrete, wie Galle und Urin, 
besitzen ebenfalls starke leukotaktiscbe Wirkungen. 

Zusatz von art- und körpereigenem Serum zu den verschie¬ 
denen Organextrakten beeinflußte die leukotaktischen Wirkungen 
nicht deutlich und eindeutig. 

Zusatz von art- und körpereigenem Serum zu Galle bzw. Urin 
vermehrte im allgemeinen die leukotaktischen Wirkungen. Aus¬ 
nahmen kamen vor. 

Der in der obigen Arbeit erbrachte Nachweis leukotaktischer 
Wirkungen bei allen untersuchten- art- und körpereigenen Organ¬ 
extrakten (Gewebesäften) liefert weiteres Material für die Auf¬ 
fassung, daß die sterile traumatische Entzündung in 
erster Linie die Folge des durch Gewebsläsionen aus seinen 
pr&formierten Kanälen austretenden leukotaktischwirkenden 
Gewebesaftes ist (Dold und Rades). 

Der Nachweis leukotaktischer Wirkungen von art- und körper¬ 
eigener Galle bzw. Urin liefert die experimentelle Erklärung für 
die bei Ikterus und Urämie klinisch beobachteten Leukocytosen. 

Der Nachweis leukotaktischer Wirkungen des körpereigenen 
Gewebesaftes und der Lymphe erklärt die VerdauuDgsleuko- 
cytose durch den vermehrten Lymphstrom, die Hungerhypo- 
lenkocytose durch den verminderten Lymphstrom, die Leuko¬ 
cytosen bei Tumorkachexien durch den vermehrten Ge¬ 
halt der Lymphe an leukotaktisch wirksamen Eiweiß¬ 
zerfallsprodukten. 

Der Leukocytengehalt des Blutes steht demnach in 
einem gewissen AbhängigkeitsVerhältnis zur Menge 
und Zusammensetzung der Lymphe. 


Oeqtsches Archiv f. klin. Medizin. 117. Bd. 15 
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Aus der med. Universitätsklinik in Zürich. 

Direktor: Prof. Dr. H. Eichhorst. 

Zur Pathogenese und Klinik der Hämochromatose, 

Von 

Priv.-Doz. Dr. 0. Roth, 

Sekondararzt der Klinik. 

Unter Hämochromatose versteht man seit Recklinghausen 
ein ausgedehntes Auftreten von bräunlichem, dem Blut entstammen* 
dem Pigment in den verschiedensten Organen. Dabei handelt es 
sich jedenfalls zum überwiegenden Teil um Hämosiderin, das sich 
vor allem in der Leber, dann in Lymphdrüsen, Pankreas, Schild¬ 
drüse usw. in großer Menge vorfindet. Die Diagnose dieses Zu¬ 
standes ist, wie ein Blick in die Kasuistik zeigt, meist eine patho¬ 
logisch-anatomische, immerhin gibt es schon eine ganze Anzahl 
von Fällen, bei denen das Leiden noch während des Lebens er¬ 
kannt worden ist und es sollen deshalb am Schluß der Arbeit die 
dabei auftretenden klinischen Erscheinungen kurz besprochen werden, 
welche event. eine Diagnose gestatten. 

Im ganzen scheint es sich um ein ziemlich seltenes Krankheits¬ 
bild zu handeln und es wäre vielleicht schon aus diesem Grunde 
die Mitteilung zweier an unserer Klinik genauer beobachteter 
Fälle gerechtfertigt. Immerhin glaube ich, daß wenigstens die eine 
meiner Beobachtungen geeignet ist, wichtige Fingerzeige für die 
Auffassung der Pathogenese der Hämochromatose zu geben, was 
bei der Divergenz der Ansichten der verschiedenen Autoren ge¬ 
rade über diesen Punkt vielleicht nicht unwichtig ist. 

Die Krankengeschichte und die pathologisch-anatomischen Be¬ 
funde der beiden Fälle sind folgende: 

I. Eigene Beobachtungen. 

Fall I. Sp., Eduard, 51 Jahre, Landwirt. Aufgenommen 2. Juli 
1913. 

Anamnese: Vor 6 Jahren will Pat. Unterleibstyphus, Lungen- 
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und Brustfellentzündung durchgemacht haben, sonst aber immer gesund 
gewesen sein. Ende April 1912 verlor Pat. nach und nach seinen 
Appetit. Er fing an, stark abzumagern, fühlte sich immer sehr müde. 
Zu dieser Zeit fiel der Umgebung des Pat. auf, daß das Gesicht, sowie 
die Hände und Vorderarme einen auffällig braunen Farbenton annabmen. 
In der ersten Hälfte des Monats Mai litt Pat. ca. 10 Tage lang an 
heftigen Durchfällen und Bauchschmerzen. Gegen Mitte Juni traten an 
Vorderarmen und Unterschenkeln ziemlich ausgedehnte Hautblutungen 
auf. Da der Zustand sich immer mehr verschlimmerte, suchte Pat. am 
29. Juni das Spital auf. Pat. ist Potator, er hat schon seit vielen 
Jahren Schnaps und sehr viel Most getrunken. 

Status praesens: Mittelgroßer, sehr stark abgemagerter Mann. 
Temperatur 36,9. Sensorium frei. Pat. hat zurzeit keine Klagen, fühlt 
sich völlig wohl. 

Pat. fallt sofort auf durch die eigentümliche .Verfärbung seiner 
Haut. Das ganze Gesicht bis und mit der oberen Halshälfte ist intensiv 
schwarzbräunlich pigmentiert. Auch die Vorderarme und die Hände, vor 
allem auf der Streckseite sind in gleicher Weise stark pigmentiert, ganz 
wenig auch die Falten der Volae manum. Die Haut zeigt im Bereich 
der Pigmentation leichte Abschuppung, ferner finden sich in derselben 
eine ganze Anzahl von Petechien, die zum größten Teil rot und blau 
gefärbt erscheinen. Auch die Unterschenkel sind grau-bräunlich pig¬ 
mentiert. Am rechten Unterschenkel und Fußrücken ziemlich viel Pe¬ 
techien. Genitalien nicht stärker pigmentiert, als beim Gesunden. Im 
übrigen erscheint die Haut auffällig trocken, schuppt überall leicht ab. 
Fettpolster fast vollständig verschwunden. Muskulatur welk, atrophisch. 

Skleren leicht ikterisch verfärbt. Schleimhaut der Zunge und der 
Mundhöhle auffallend blaß. An der Oberlippe, den wenigen erhaltenen 
Zähnen entsprechend, deutliche Pigmentierungen der Mundschleimhaut. 
Schilddrüse beiderseits wenig vergrößert. 

Herz, Lungen o. B. Abdomen: Integument leicht bräunlich 
pigmentiert, einzelne Stellen wieder auffallend pigmentarm. Bauchdecken 
im Epigastrium leicht vorgewölbt, gespannt. Leber: stark vergrößert, 
deutlich palpabel, Konsistenz vermehrt, unterer Rand sehr scharfkantig. 
Sie ist etwas druckschmerzhaft, ohne deutliche Höcker. Der untere Milz¬ 
pol nicht zu fühlen. Kein nachweisbarer Ascites. 

Im Urin kein Eiweiß, kein Zucker, sehr starke Urobilin-, deutlich 
vermehrte Indikanreaktion. 

Blutdruck 100/70 mm Hg. 

. Im Augenhintergrund keine Blutungen. 

Cytologische Blutuntersuchungen 8. Tabelle I. 

Osmotische Resistenz der Erythrocyten stark erhöht (z. B. am 
15. Juli 1913 H, (Gesamtblut) 0,36, H a 0,16, am 18. Juli 1913 H x 
(isolierte Erythrocyten) 0,32, H s 0,16. Saponinresistenz im Gegensatz 
dazu nicht vermehrt). 


Krankengeschichte. 

5. Juli. Abends zum ersten Male erhöhte Temperatur (38,5). Über 
der rechten Lunge hinten unten etwas Pfeifen. 

15* 
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16. Juli. Pat. fiebert konstant. Im Urin abgesehen von sehr starkem 
Urobilingehalt Spuren Eiweiß, mikroskopisch im Sediment hyaline und 
granulierte Zylinder, Leukocyten und vereinzelte Erythrocyten. 

17. Juli. Pat. ist nicht immer völlig klar. Am Rumpf und den 
Armen einige frische Blutungen. Pat. kollabiert immer mehr. 

20. Juli. Exitus letalis. 


Tabelle I. 


Tag der Untersuchung: 


1 

I 3. Juli 1913 

11. Juli 1913 

17. Juli 1913 

Hämoglobin 

32% 

' 36 o/o 

30% 

Erythrocyten 

1 1229 000 

1253000 

979000 

Färbeindex 

1 13 

1.4 

1.6 

Leukocyten 

3940 

1960 

1720 

Neutrophile Leukoc. 

! 54.8 % 

35,2 % 

54,4% 

Eosinophile „ 

0,5% . 

1.2% 

— 

Lymphgcyten 

Grobe Mono* u. Uber- 

40,2% 

62,8 % 

42,8% 

gangsformen 

Mastzellen 

4,5% 

0,8 % 

- 2,8% 




Megaloblasten 

— 

—- 

30 pro cmm 

Normoblasten 

Erythroc. mit Jolly- 

ca. 20 pro cmm 

10 pro cmm 

60 „ „ 

körpera 

Polychromatophile R. 

— 

10 „ „ 

65 „ „ 

mäßig viele 

150 „ „ 

370 „ „ 

Basophil granulierte „ 

n 

oo „ „ 

540 „ 

Azurgranulierte „ 

— 


no „ „ •: 

Bein basophile „ 

— 

— 

200 „ ,, 

Bemerkungen: 

Ausgesprochene 
Anisocy tose, sehr viel 
Megalocyten. Ge¬ 
ringe Poikilocytose 

Anisocytose mit sehr 
viel Megalocyten. 
Wenig Poikilocy¬ 
tose 

Wie 3. und 11. 
Juli 


1) In dieser Rubrik sind auch die Erythrocyten mit Cabot-Schleip’schen 
Ringtiguren angeführt. 


Wie vor allem die Blutuntersuchungen beweisen, handelte es sich 
in vorliegender Beobachtung um einen Fall von perniziöser Anämie, 
bei dem allerdings einerseits die auffallende, wenigstens regiouäre 
Hauptpigmentation, andererseits der cirrhotische Lebertumor nicht 
vollständig in das Krankheitsbild hinein paßten. Immerhin zeigen 
gerade hinsichtlich der letzterwähnten Veränderung Beobachtungen 
der Züricher Klinik, die vor kurzem von mir veröffentlicht worden 
sind, daß offenbar, wenn auch in seltenen Fällen, ein perniziös¬ 
anämisches Blutbild bei Lebercirrhose sich finden kann. Auf die 
Ursache dieser Erscheinung soll weiter unten eingegangen werden. 

Was ferner die Pigmentierung der Haut anbetrifft, so ist eine 
solche bei perniziöser Anämie ebenfalls nichts Unbekanntes und 
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soll ebenfalls noch hinsichtlich ihrer Entstehung später besprochen 
werden. 

Sektion am 21. Juli 1913. (Obduzent: Prof. Dr. Busse). 

Stark abgemagerte männliche Leiche mit den schon beschriebenen 
Veränderungen der Haut. Gehirn o. B. 

Herz: Im Epikard punktförmige braunschwärzliche Blutungen. 
Klappen zart. Muskulatur auffallend schlaff, zeigt etwas Tigerung. Im 
Endokard einige Blutungen. Farbe des Herzmuskels hellbräunlich. 

Lungen: In den beiden TJnterlappen bronchopneumonische Herde. 

Uro den Kehlkopf herum intensiv rot gefärbte Lymphdrüsen. 

Thyreoidea nicht vergrößert, weist auf der Schnittfläche eine 
vollkommen rotbraune Färbung auf. 

Abdomen: Milz etwas atrophisch. Maße : 11 : 6,5 : 4,5, weich ; 
Farbe braunrot. 

Linke Nebenniere verhältnismäßig klein und dünn. Sie mißt 
5,0 : ca. 2,5 : ca. 0,8 cm. Rindensubstanz von gelblich-bräunlicher Farbe, 
mäßig fest. Rechte Nebenniere mißt 4,5 : 3,5 : ca. 0,5 cm. Zeichnung 
deutlich. 

Nieren erscheinen woiß gesprenkelt, im übrigen Färbung bräun¬ 
lich-rot. Im rechten Nierenbecken miliare Knötchen. In der Blase 
Bubmuköse Blutungen, und feinste submiliare Knötchen. Pars pylorica 
und Duodenum mit schiefrig gefärbten Strichen versehen. Pankreas 
derb, auf der Schnittfläche dunkelbraun gefärbt. Eine ähnliche Farbe 
zeigen die vergrößerten Lymphdrüsen an der Porta hepatis. Leber 
ziemlich groß, die Oberfläche körnig, die Schnittfläche jedoch nicht. 
Farbe vollkommen braun. Rechter Hoden sehr stark fibrös degeneriert; 
Parenchym zeigt eigentümliche Braunfärbung. 

Rechter Femur zeigt in der oberen Hälfte rotes Knochenmark. 

Alle Organe hochgradig anämisch. 

Anatomische Diagnose: Anaemia universal. Bronchopneu- 
monia duplex. Siderosis hepatis, gland. thyreoid., pancreat., glandular. 
lymphat. Cirrhosis hepatis. Atrophia glandular. suprarenal. Pyelitis et 
Cyatitis tuberc. haemorrhag. 

Mikroskopische Untersuchung: Fixation in Alkohol, For¬ 
malin, Formol-Müller; Färbungen mit Hämatoxylin-Eosin, nach van Gieson, 
Pappenheim (kombinierte May - Grünwald - Giemsa - Methode) Berliner¬ 
blaureaktion. *) 

Leber zeigt das Bild einer ziemlich vorgeschrittenen Lebercirrhose. 
In den Leberzellen, deren Kerne sich überall gut färben, ziemlich gleich¬ 
mäßig über den ganzen Schnitt verteilt, ein feinkörniges, goldgelbes bis 
bräunliches (nach „Pappenheim u grünlich-gelblich sich färbendes) Pigment. 


1) Zur Technik der mikroskopischen Dntersuchung auf Eisen¬ 
pigment möchte ich bemerken, daß vorwiegend die Berlinerblaureaktion an¬ 
gewandt wurde und zwar unter gleichzeitiger Einwirkung von Ferricyankaliura 
und HCl nach den Angaben von Huek (daneben zur Kontrolle auch die Turnbull- 
blaureaktion). Meiner Erfahrung nach gibt die angegebene Art der Berliner¬ 
blaureaktion bei genügend feinen Schnitten (10/*) ganz gute Resultate. 
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Die Küpfer’schen Sternzellen vollgepfropft mit einem tinktoriell sich 
identisch verhaltenden, jedoch viel grobkörnigerem Pigment. Nirgends 
auch nur eine Andeutung von Phagocytose der Erythrocyten. In 
den breiten Bindege webssepten stellenweise deutliche GaUengangs- 
wucherungen. Die Epithelien der größeren Gallenwege enthalten eben¬ 
falls feinkörnige Pigmentablagerungen. Vor allem aber findet sich in den 
Bindegewebszügen massenhaft sehr grobkörniges, braungelbes Pigment, 
das zumeist in ziemlich langen, schmalen, den Bindegewebszügen parallelen 
Reihen angeordnet ist; einzelne Körner erreichen bis Erythrocyten- 
größe. 

Bei Anstellung der Berlinerblaureaktion färben sich die feinen 
Pigmentkörner in den Leber- und Kupfer’schen Sternzellen, sowie den 
Gallengangsepithelien schön blau, die grobkörnigen Anhäufungen nehmen 
einen mehr blaugrünlichen Farbton an. Nirgends gibt das Gewebe eine 
diffuse Fe-Reaktion. 

Milz: Follikel spärlich und atrophisch. Pulpa ganz ungewöhnlich 
blutreich. Bei der Pappenheim’schen Färbung finden sich in der Pulpa 
neben den orthochromatischen viel polychromatophile, ferner kernhaltige 
Erythrocyten in ziemlicher Anzahl. An einzelnen Stellen, Gruppen von 
6—8 neutrophilen, z. T. mononukleären Zellen. Eosinophile nur ganz 
vereinzelt. Erytbrocytophagen fehlen vollständig. Überall in der Pulpa 
zerstreut feinkörniges, goldgelbes Pigment, das z. T. extrazellulär, z. T. 
in rundkernigen Zellen eingeschloßen sich findet. In den Follikelzellen 
nirgends Pigment. Berlinerblaureaktion: Beinahe alle kernhaltigen Zellen 
der Pulpa enthalten feine, positiv reagierende Körnchen. Entlang den 
Trabekeln in großen, rundkernigen Zellen auch sehr grobkörniges Pigment 

Nieren: Im Rindenteil stellenweise ausgedehnte Blutungen. 

Glomeruli z. T. verödet. Epithelien der gewundenen Harnkanälchen z.T. 
mit sehr schlecht gefärbten Kernen. In der Rinde ausgedehnte, zell- 
reiche Infiltrationen. In ganz wenigen Tubuli contorti enthalten einzelne 
Epithelzellen spärliche Pigmentkörnchen, die Fe-Reaktion geben. 

Pankreas: Die einzelnen Drüsenläppchen sind durch kernarme 
Bindegewebszüge auseinandergedräugt. Die Gefäße, speziell die Ar¬ 
terien von einer dicken Bindegewebshülle eingeschlossen. Alle Parenchym- 
zellen sind mit feinkörnigem, braungelbera Fe-Pigment mehr oder weniger 
vollgepfropft. Zellkerne in vielen Zellen fehlend. Langerhans’sche Inseln 
keine zu finden. Das Fe-Pigment ist im Bindegewebe, ähnlich wie in 
der Leber, auch in größeren gröberen Körnern vorhanden. 

In den Nebennieren enthalten die Rindenzellen der Zona 
glomerulosa viel mäßig feinkörniges, braungelbes, die Zellen des Markes 
ein mehr hellgelbes, viel feiner gekörntes Pigment. 

Schilddrüse: Drüsenzellen enthalten feinkörniges Fe-Pigment. 
Bindegewebe völlig pigmentfrei. 

Herzrauskelfasern: Enthalten zum großen Teil in ihrem Innern 
Fe-Pigmentkörnchen, die z. T. die ganze Zelle bis zum Kern hin aus¬ 
füllen. 

Knochenmark: 

Ausstrichpräparate aus dem Femurmark: Enthalten fast 
nur Erythrocyten. Kernhaltige Zellen höchst spärlich und zwar handelt 
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«s sich um einzelne neutrophile und eosinophile Myelocyten, spärlich 
kernhaltige rote und mäßig viel große, einkernige Zellen mit basophilem 
Protoplasma. 

Im Rippenknochenmark nur wenig rote Blutkörperchen, da¬ 
gegen sehr viel neutrophil granulierte Myelo- und Leukocyten. Zahl¬ 
reiche kernhaltige Erythrocyten, darunter typische polychromatophile 
Megaloblasten und Normoblasten mit Rosettenkern. Eosinophile nur ver¬ 
einzelt. Endlich finden sich in großer Anzahl große ungranulierte baso¬ 
phile Zellen. 

Schnittpräparat aus Femurmark: Viel Fettgewebsmaschen. Im 
Zwischengewebe fast nur Erythrocyten, zwischen welche einzelne kern¬ 
haltige eingestreut sind. Grobkörniges Pigment sehr spärlich, ferner 
finden sich spärliche Fe-Granula in den Fettzellen zu beiden Seiten 
des Kernes. 

Testis: Die Kapillarendothelien enthalten zum großen Teil fein¬ 
körniges Eisenpigment. 

Haut (vom Rücken) ist sehr pigmentreich in den tieferen Schichten 
der Epidermis. Vereinzelte cbromophore Zellen im Corium. Nirgends 
gibt das Pigment Eisenreaktion, nur in den Endothelien einer einzigen 
Kapillare einige Fe-Körnchen. 

Lymphdrüsen: 

Periportale Lymphdrüse: Ist fast vollständig ausgefüllt von 
grobkörnigem, braungelbem Pigment. Lymphdrüsenzeichnung fast völlig 
zerstört, nur noch an einzelnen Stellen geringe Reste von Lymphfollikeln, 
innerhalb welcher nur sehr spärliches, feinkörniges Pigment sich findet. 
Das grobkörnige Pigment ist in ein ziemlich kernarmes Bindegewebe ein¬ 
gelagert. In denjenigen Partien des Bindegewebes, die pigmentarm sind, 
finden sich schmale, lange Züge von strukturlosem, mit den Kernfarb¬ 
stoffen, sowie bei der Eisenreaktion sich färbenden Gewebe, die z. T. 
durch Querkanälchen miteinander verbunden sind. 

Mesenteriale Lymphdrüse (aus der Cöcalgegend): Viel ärmer 
an Pigment als portale. Kapsel und Bindegewebssepten mächtig ver¬ 
dickt. Bindegewebe mäßig zellreich. Randsinus z. ‘T. vollgestopft von 
(teils ortho-, teils polychromatophilen) Erythrocyten. Im Bindegewebe 
grobkörniges Fe-Pigment. 

Mediastinale Lymphdrüse: Ähnliche Bindegewebsvermehrung 
wie mesenteriale Lymphdrüse, enthält jedoch viel weniger Pigment. Die 
Erythrocyten in den Gefäßen zum größten Teil orthochromatisch. 

Inguinale Lymphdrüsen: Sehr deutliche Verdickung der 
bindegewebigen Bestandteile, in denselben aber nur sehr spärliches, fein¬ 
körniges Pigment. Vereinzelte Erythrocytopbagen. Sinus nicht auf¬ 
fallend blutreich. 

Fall II. Sp., Gottfr., 37 Jahre, aufgenommen auf die chirurg. 
Klinik des Kantonspitals Zürich am 15. Februar 1914. *) 


1) Herrn Prof. Busse, der mich auf den vorliegenden Fall aufmerksam 
gemacht und mir das anatomische Material zur Verfügung gestellt hat, möchte 
ich dafür meinen besten Dank aussprechen, nnd ebenso Herrn Dr. Jehn, Assi¬ 
stenzarzt an der chir. Klinik, für die Überlassung der Krankengeschichte, sowie 
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Anamnese: Pat. weiß nichts von Eiinderkrankheiten. Schon im 
Alter von 24 Jahren soll die Gesichtsfarbe auffallend dunkelbraun ge¬ 
wesen sein, während die Hände damals noch frischrot aussahen. Etwa 
im Alter von 26 Jahren war Pat. sehr oft müde und schon damals fiel 
der Umgebung die schwarzbräunliche Verfärbung des Gesichtes ganz be¬ 
sonders auf. Hit 29 Jahren plötzlich rasche Gewichtszunahme, der 
Bauchumfang nahm kollosal zu, es traten Striae an Bauch und Ober¬ 
schenkeln auf. Gewicht betrug bis zu 100 kg. Im Alter von 35 Jahren 
Gesichtsfarbe bräunlichschwarz, Skleren leicht ikterisch, Hände ebenfalls 
auffällig dunkel verfärbt. 

Im November 1913 erhob der Hausarzt des Pat. folgenden Befand: 
Klagen über ziehende Schmerzen im ganzen Bauch, Leber handbreit 
unterhalb des Brustkorbes deutlich zu fühlen, hart, anscheinend glatt, 
« druckempfindlich. Milfc nicht vergrößert. In den abhängigen Partien 
Dämpfung. Temperatur nicht erhöht. Unter Calomel-Jodkali-Behand¬ 
lung verschwindet der Ascites. Im Urin nie Eiweiß oder Zucker. 

Im Februar 1914 Erscheinungen von Darmstenose. Am 14. Fe¬ 
bruar 1914 traten die Erscheinungen einer Perforativperitonitis ein, die 
am 15. Februar die Überführung ins Kantonsspital veranlaßten. 

Pat. soll bis ca. ein Jahr vor seinem Tode ein starker Trinker ge¬ 
wesen sein, genauere Angaben waren leider nicht erhältlich. 

Status praesens vom 14. Februar 1914: 

Großer, kräftiger Mann. Haut des Gesichtes dunkelbraun, des üb¬ 
rigen Körpers etwas ikterisch. Zunge feucht, belegt. Rachenorgane, 
Hals, Organe des Thorax o. B. Puls 120, regelmäßig, wenig gefüllt 
und gespannt. 

Abdomen ziemlich stark aufgetrieben. Leber weder perkutorisch 
noch palpatorisch nachzuweisen, ebensowenig Milz. Im linken Hypo¬ 
gastrium starke Spannung der Bauchdecken und Druckschmerzhaftigkeit 
Temperatur 36,5. 

Im Urin kein Eiweiß, kein Zucker. 

Diagnose: Peritonitis perforativa. Therapie: Operative Eröffnung 
des Abdomens. 

Krankengeschichte: In den nächsten zwei Tagen gebt Puls 
immer mehr in die Höhe, Pat. kollabiert und am 18. Februar 1914 er¬ 
folgt der Exitus letalis. 

Sektion vom 19. Februar 1914. Obduzent Prof. Dr. Busse. 

Mittelgroßer, kräftiger Mann. In der linken Bauchgegend eine 
große Operationswunde. 

Herz mittelgroß, kräftig; Klappen intakt, Färbung dunkelbraun. 
Beide Lungen etwas hypostatisch, sonst ohne krankhafte Veränderungen. 
Bei Eröffnung des Abdomens findet sich eine allgemeine Peritonitis. 

In der Flexura sigmoidea eine scharf umschriebene Geschwulst. 
Metastasen sind keine zu finden. 

Leber ist erheblich groß, mißt 29 : 22: 9 cm. Oberfläche und 
Schnittfläche etwas höckerig. Sie ist fest anzufühlen und zeigt intensive 


dem Hausarzt des Pat. Herrn I)r. Amstad in Hinwil für die Mitteüung der 
anaranestischen Angaben. 
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Braunförbung. Ebensolche Färbung zeigen die periportalen und retro- 
peritonealen, etwas vergrößerten Lymphdrüsen. Die Milz zeigt im 
Gegensatz dazu ein gewöhnliches, rötliches Aussehen auf der Schnitt¬ 
fläche. Sie ist etwas vergrößert und fühlt sich fest an. Nieren zeigen 
keine auffällige Braunfärbung, sie sind groß, glatt und blutreich. Das 
Pankreas derb und gleichmäßig bräunlich gefärbt. Hoden o. B. Thyreo¬ 
idea mittelgroß, etwas bräunlich gefärbt. Gehirn o. B. Linker Ober* 
Schenkel: Fettmark z. T. in rotes Mark umgewandelt. 

Histologische Untersuchung: 

Leber: Sehr starke Bindegewebsentwicklung. Normale Acini- 
zeichnung vollständig verschwunden. Im Bindegewebe drin reichliche 
Gallengangswucherungen. In der ganzen Leber sehr viel braun- bis 
goldgelbes Pigment, das im Bindegewebe und den Kapillarendothelien 
grobkörnig, in den Parencbymzellen zum größten Teil sehr feinkörnig 
ist. Nirgends Erythrocytophagen. Im einen Leberschnitt ein verkäster 
Tuberkel mit Langerhans’sehen Biesenzellen. Im Zellwall um den 
Tuberkel herum reichliche Ablagerung von feinkömigem Pigment. Aus¬ 
fall der Eisenreaktion ähnlich wie im Falle I. 

Pankreas: Bindegewebe deutlich vermehrt und in demselben zum 
größten Teil grobkörniges Fe-Pigment. In vielen Drüsenzellen z. T. 
reichlich feine Eisenkörnchen. Epithelien der Ausführgänge pigmentfrei. 
Langerh ans’sehe Inseln vorhanden, Zellen derselben enthalten z. T. 
ebenfalls feinkörniges Pigment. 

Milz: Kapsel und Trabekel deutlich verdickt, ebenso Wandung der 
Follikelarterien. Follikel gut erhalten, pigmentfrei. Pulpa mäßig reich 
an orthochromatischen Erythrocyten. Erythrocytophagen nicht zu finden. 
Eisenpigment nur in der Pulpa. Dasselbe ist in der Hauptsache sehr 
grobkörnig und anscheinend nur zum Teil in rundkernige Zellen einge¬ 
schlossen. Nirgends myeloide Umwandlung in der Milz. 

Nieren: Glomeruli gut erhalten. Bindegewebe nicht vermehrt. 
Nirgends Infiltration, dagegen Gefäße strotzend mit Erythrocyten gefüllt. 
Nirgends die geringste Pigmentablagerung. 

Knochenmark: Reichliche Fettgewebsmaschen. Knochenmarks¬ 
gewebe zellreich, mäßig viel Knochenmarksriesenzellen; Herde von Normo- 
blssten. Viel eosinophile, mäßig viel neutrophile Leuko- und Myelo- 
cyten. Lymphoide Zellen mit großem, blasigem Kern und basophilem 
Plasma spärlich. Im ganzen Knocbenmarksgewebe zerstreut ziemlich 
viel, zum größten Teil grobkörniges Eisenpigment. 

Schilddrüse: Struma colloides. In der Mehrzahl der Epithel¬ 
zellen feinkörniges Fe-Pigment. 

Nebennieren: Zellen der Binde pigraentfrei, in den Elementen 
des Markes dagegen z. T. hellgelbe Körnchen nachzuweisen, welche die 
Eisenreaktion nicht geben. 

Portale Lymphdrüse: Mächtige Bindegewebsentwicklung. 
Immerhin Lymphfollikel noch gut erhalten. Dieselben sind pigmentfrei, 
dagegen im Bindegewebe eine Unmenge von grobkörnigem Fe-Pigment. 

Haut: Epidermis nicht auffallend reich an Pigment. Im Stratum 
reticulare des Coriums in den Gefäßkapillaren, z. T. aber auch in den 
Bindegewebszellen ziemlich reichlich feinkörniges Eisenpigment. 
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T e b t i s, Herzmuskel, Sternocleidomastoideus: Ent¬ 
halten kein Eisenpigment. Im Colon ein typisches Adenocarcinom. 


II. Die Pathogenese der Hämochromatose. 

Wie die Beschreibung des histologischen Befundes der beiden 
Fälle zeigt, ist leider in keinem derselben der Organismus mikro¬ 
skopisch vollständig durchuntersucht worden, da mir aus äußeren 
Gründen nicht alles Material zur Verfügung stand. Immerhin zeigte 
sich, daß wenigstens in ganz bestimmten Organen und zwar in 
beiden Beobachtungen gleichmäßig und mit dem meisten, in der 
Literatur mitgeteilten Fällen übereinstimmend, ganz enorme 
Pigmentmengen aufgestapelt waren, die sich zum größten Teil als 
eisenhaltig oder doch wenigstens mit viel Fe-Pigment vermischt 
erwiesen. (Genaueres über die Natur der Pigmente siebe bei 
Ungeheuer.) Daneben scheint mir noch die in den einzelnen 
Organen ganz verschiedene Verteilung des Eisenpigmentes auf 
Parenchymzellen und Bindewebe größeres Interesse beanspruchen 
zu dürfen. Die histologische Untersuchung der beiden Fälle zeigt, 
daß nur in den beiden durch Neubildung von entzündlichem Binde¬ 
gewebe veränderten Organen, Leber und Pankreas, Ablagerung 
von Eisenpigment in dasselbe stattgefunden hat, während es in 
allen übrigen Organen, abgesehen von einzelnen Fe-Körnern in den 
Kapillarendothelien, streng an die Parenchymzellen gebunden ist. 
Ausgedehnte Ablagerungen von Pigment linden sich endlich in 
den ebenfalls sehr starke Bindegewebsvermehrung anfweisenden 
Lymphdrüsen; doch muß schon hier darauf hingewiesen werden, 
daß wenigstens bei Fall 1 auch Lymphdrüsen, die fast kein Pigment 
enthalten, eine deutliche Vermehrung des bindegewebigen An¬ 
teiles zeigen. Dieselbe Erscheinung weist übrigens auch das 
Pankreas des Falles 2 auf. Es wird auf diesen Punkt bei der 
Besprechung des gegenseitigen Verhältnisses zwischen Pigment¬ 
ablagerung und Bindegewebsentwicklung zurückzukommen sein. 

Zur Kontrolle der vorliegenden und einiger, später zu er¬ 
wähnenden Untersuchungen auf Eisenpigment wurden mehrere 
Organe des Falles 2 und zum Vergleich diejenigen dreier anderer 
Patienten unserer Klinik mit verschiedenen Krankheiten, einer 
chemischen Analyse ihres Fe-Gehaltes unterworfen (die Unter¬ 
suchungen wurden von Dr. Herzfeld, ehern. Assistenten unserer 
Klinik ausgeführt). Leider konnten zu diesem Zwecke die be¬ 
treffenden Organe vor der Verarbeitung nicht entblutet werden, 
da nur einzelne Stücke derselben zur Verfügung standen. Doch 
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sind, wie ein Vergleich der Zahlen des Hämochromatosefalles mit 
den drei anderen Beobachtungen zeigt, die Eisenwerte des ersteren 
solch große, daß sie unzweifelhaft außerhalb der Fehlerbreite, die 
durch den schwankenden Blutgehalt bedingt ist, liegen. Die Re¬ 
sultate sämtlicher Analysen sind in Tabelle II zusammengestellt 
unter gleichzeitiger Angabe des Resultates der mikrochemischen 
Untersuchung auf Fe-Pigment. Alle Werte wurden auf 100 g 
Trockensubstanz umgerechnet, um so einen besseren Vergleich der 
verschiedenen Zahlen zu ermöglichen. 

Aus der Tabelle II geht hervor, daß das mikroskopische Unter- 
suchungsergebnis sich vollständig mit den, durch Analyse erhaltenen 
Zahlen deckt. Auch ergibt ein Vergleich mit den Angaben von 
Hueck, daß die von uns gefundenen Zahlen, trotz fehlender Ent¬ 
blutung sehr gut mit den von ihm gefundenen Werten überein- 
stimmen. Von besonderem Interesse scheint mir der sehr geringe 
Eisengehalt der Nieren, sowie von Ileum und Colon unseres Hämo- 
chromatosefalles zu sein, was vor allem beim Vergleich mit den 
Zahlen der analysierten perniziösen Anämie deutlich hervortritt. 

Noch in anderer Richtung sind die erhaltenen Resultate nicht 
unwichtig. Bunge hat angegeben, daß die Gesamteisenraenge 

eines erwachsenen Menschen etwa 3,2 g beträgt. Rechnet man 
mit Hilfe der Zahlen der Tabelle 2 die Gesamteisenmenge in Leber, 
Milz und Nieren bei dem Hämochromatosefall aus, und zwar, da 
leider bei der Sektion keine Wägungen vorgenommen wurden, 
unter Zugrundelegung der Normalgewichte der betreffenden Organe, 
50 erhält man 

Leber (1700 g) 2834 mg Fe 

Milz (125 „) 70 „ „ 

Nieren (300 „) 10 „ „ 

Summa 2914 mg Fe 

Berücksichtigt man dabei, daß der Eisengehalt der Lymph- 
drüsen, der zum Teil ein sehr großer ist, des Pankreas, der Schild¬ 
drüse sowie des Blutes bei dieser Zusammenstellung mangels 
Analyse nicht in Berechnung gezogen ist, daß ferner die Organ¬ 
gewichte sowohl für Leber, wie Milz offenbar viel zu niedrig an¬ 
genommen wurden, so ergibt sich daraus, daß der Eisengehalt des 
Organismus viel größer ist, als 3,2 g. Es findet demnach eine 
enorme Eisenretention im Körper statt, wie dies z. B. auch aus 
der Beobachtung von Heß und Zurhelle hervorgeht, bei welcher 
der Eisengehalt nur der Leber allein 38,7 g betragen haben soll. 
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Patient 

(Name, 

Diagnose) 

Sp., Gottfr., 38 J. 
Hämatochromatosis, Carcinoma coli 

Sigr., 40 J. 

Anaemia pernic. progr. 

Organ 

mg Fe pro 

100 g 
frisches 
Organ 

0/ 

Io 

Trocken¬ 

substanz 

mg Fe pro 

100 g 

Trocken- j 
Substanz 

mikrosk. 

Befund 

(Fe-Re- 

aktion) 

mg Fe pro 

100 g 

frisches 

Organ 

0/ 1 

Io 

Trocken-, 

Substanz 

mg Fe pro 

100 g 

Trocken¬ 

substanz 

mikroi 

Beftin 

(FeB 

aktioi 

Leber 

166,7 

25,6 

605,1 

Viel Eisen¬ 
pigment 
in Leber¬ 
zellen u. 

Binde¬ 

gewebe 

27,5 

19,8 

138,9 

Fe-Pigi 
in Kan 
sehen Si 
zellen,* 
in Pai 
chyi 

Milz 

55,6 

23,5 

236,6 1 

Reichlich 
fein- und 
grobkörni* 
ges Pig- 
ment in 
Pulpa 

22,5 

22,3 

100,9 

Wenig i 
körnig 
Fe-Pigi 
in Pül 

Nieren 

3,3 

21,7 

15,2 

Kein Eisen¬ 
pigment 

21,25 

16,0 

132,8 

i 

Feinkü 
niges 1 
Pigment 
d. mei?1 
Epithel! 
der Tal 
contort 

Ileum 

— 


7,2 

— 

— 

— 

27,8 

— 

Colon 

— 


4,2 

— 

— 


11,8 

— 


Schon mehrmals wurde, vielleicht gerade auf Grund dieser 
Eisenanreicherung im Organismus die Frage aufgeworfen, ob all 
dieses Pigment wirklich als ein vom Zerfall der Erythrocyten 
herrührendes Produkt aufgefaßt werden dürfe, oder ob nicht viel¬ 
mehr auch noch andere Bestandteile des Organismus eisenhaltiges 
Pigment liefern können. Es ist hier vor allem auf die Arbeit von 
Sprunt hinzuweisen, der der Ansicht ist, daß bei der Hämochro¬ 
matose keine Anhaltspunkte für die Annahme eines vermehrten 
Blutzerfalls und ebensowenig einer vermehrten Tätigkeit des erythro¬ 
poetischen Apparates sich finden und der deswegen das Eisen¬ 
pigment von einer Veränderung des Eisenstoffwechsels ableitet, 
wobei das Fe aus den Proteinbestandteilen der Körpergewebe ab¬ 
stammen soll. Immerhin ist der Autor nicht imstande gewesen, einen 
direkten Beweis für diese Ansicht zu erbringen. Andererseits sind, wie 
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Sch io., 51 J. 
Cirrhotische Fettleber 


May., 26 J. 

Leakaemia myeloica acuta 

' Fe pro 
MO* 
risches 
Organ 

0 1 

i'O 

Trocken¬ 

substanz 

mg Fe pro 

100 g 

Trocken¬ 

substanz 

mikrosk. 

Befand 

(Fe-Re- 

aktion) 

mg Fe pro 

100 g 

frisches 

Organ 

% 

Trocken¬ 

substanz 

mg Fe pro 
190 g 
Trocken¬ 
substanz 

mikrosk. 

Befand 

(Fe-ßeaktion) 

104 

o 

© 

25,2 

In einigen 
erhaltenen 
Leberzellen 
einige EiBen- 
grannla 

34,0 

23,3 

145,9 

Stellenweise 
Fe-Pigment 
in Kupfer- 
schen Stern- 
und Paren¬ 
chymzellen. 

8.75 

21,5 

40,7 

Kein Fe- 
haltiges 
Pigment 

63,3 

20,8 

304,3 

Sehr reich¬ 
lich fein- 
und grob¬ 
körniges Fe- 
Pigment in 
Pulpa, 

3,75 

27,0 

13,9 

Kein Fe- 
haltiges 
Pigment 

11,5 

17,6 

65,3 

Einzelne 
Epithelzellen 
der Tubuli 
contorti ent¬ 
halten Fe- 
kömer. 

— 

— 

7,3 

— 

— 

— 

22,6 

— 

— 

— 

6,7 

— ! 

— 

— 

23,6 

— 


Hneck gezeigt hat, bis jetzt keine Eisenpigmente im Organismus 
bekannt, die nicht ans den Erythrocyten abstammen. Vor allem 
aber bildet unsere Beobachtung I einen gnten Beweis dafür, daß 
für die Entstehung der Hämochromatose die im Organismus statt¬ 
findende „Hämolyse“ eine wichtige, wenn auch nicht die einzige 
Holle spielt 

Hämatologisch handelt es sich bei dieser Beobachtung um 
einen Fall, der das typische perniziös-anämische Blutbild darbot. 
Ans den Arbeiten gerade der letzten Jahre geht aber mit ziem¬ 
licher Sicherheit hervor, daß alle die mit dem genannten Blutbild 
einhergehenden Erkrankungen auch einen vermehrten Untergang 
von Erythrocyten anfweisen (s. z. B. Türk, Roth). Auch war 
während des Lebens bei Fall I acholurischer Ikterus mit hoch¬ 
gradigster Urobilinurie vorhanden; die Fäces selbst waren sehr 
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stark gefärbt und enthielten viel Stercobilin. Allerdings sind diese 
Symptome, die im allgemeinen als Indikatoren einer vermehrten 
Blutzerstörung im Organismus aufgefaßt werden, im vorliegenden 
Falle nicht unbedingt in diesem Sinne zu verwerten, da auch noch 
eine Lebererkrankung vorhanden war. Zusammen mit dem perniziös¬ 
anämischen Blutbild lassen sie aber wohl kaum eine andere Deu¬ 
tung zu. Weshalb aber bei Beobachtung I nicht das bei der per¬ 
niziösen Anämie gewöhnliche Bild der Hämosiderose, sondern 
dasjenige der allgemeinen Hämochromatose sich entwickelt hat, 
darauf kann erst später eingegangen werden. Jedenfalls zeigt 
diese Beobachtung, daß bei der Entwicklung dieses Krankheits¬ 
bildes ein vermehrter Blutuntergang ohne Zweifel eine Rolle spielen 
kann. 

Haben wir uns im vorhergehenden damit begnügt, indirekt 
aus den klinischen Erscheinungen, sowie aus dem pathologisch¬ 
anatomischen Nachweis der allgemeinen Eisenpigmentablagernug 
auf das Vorhandensein eines vermehrten Erythrocytenunterganges 
zu schließen, so soll im folgenden untersucht werden, ob auch die 
histologische Untersuchung der beiden Fälle Anhaltspunkte zu 
einer solchen Annahme liefert. 

Die Anschauungen der verschiedenen Autoren über den Me¬ 
chanismus der im Organismus stattfindenden (pathologisch ver¬ 
mehrten) Erythrocytenverarbeitung gehen zurzeit, wie das Durch¬ 
mustern der einschlägigen Literatur beweist, noch weit auseinander. 
Recklinghausen (s. auch Schmidt) war der Ansicht, daß 
dem vermehrten Abbau von Hämoglobin kapilläre Blutungen, resp. 
Diapedese von roten Blutkörperchen vorausgehen müssen, wodurch 
eine Weiterverarbeitung derselben erst ermöglicht werde. Sehen 
wir daraufhin unsere beiden Beobachtungen an, so zeigt Fall 2 
überhaupt keine kapillären Blutungen. Bei Fall 1 dagegen finden 
sich solche z. B. in den Nieren und in der Haut. Doch wurden 
gerade die Nieren von Fe-Pigment frei befunden und auch in der 
Haut konnte da, wo Blutungen aufgetreten waren, keine Hämo¬ 
siderinablagerunggefunden werden (die betreffenden Schnitte stammen 
aus einer Stelle des Vorderarms, in der die Blutung mindestens schon 
10 Tage alt war). Umgekehrt finden sich in den pigmentreichsten 
Organen überhaupt keine Blutaustritte aus den Gefäßen. 

Hauptsächlich bei der perniziösen Anämie findet der vermehrte 
Blutuntergang seinen morphologischen Ausdruck oft im Auftreten 
von Erythrocytophagen, eine Erscheinung, die vor allem in der 
Milz anzutreffen ist, jedoch meiner Erfahrung nach absolut nicht 
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etwa regelmäßig. Noch seltener läßt sich eine Phagocytose der 
roten Blutkörperchen durch die Kapillarendothelien der Leber 
nachweisen. ln den beiden Hämochromatosefällen habe ich von 
der letzteren Erscheinung überhaupt nichts finden können und 
auch die Milz war frei von Erythrocytophagen. 

Dagegen scheint es Rößle bei einem, von ihm als beginnende 
Hämochromatose gedeuteten Falle gelungen zu sein, den morpho¬ 
logischen Beweis für vermehrten Blutuntergang durch den Nach¬ 
weis ausgedehnter Erythrocytophagie zu erbringen. An Hand 
einer Beobachtung von hypertrophischer Lebercirrhose konnte er 
nämlich zeigen, daß unter Umständen sogar Parenchymzellen erythro- 
cytophagierende Eigenschaften erhalten und zwar vor allem die¬ 
jenigen der Leber und des Pankreas. Aus seiner Beobachtung 
zieht er den Schluß, daß überhaupt nur die (auf einer Capillaritis 
haemorrhagica beruhende) Phagocytose der Erythrocyten 
durch Parenchymzellen, unter Weiterverarbeitung des Hämo¬ 
globins zu Hämosiderin resp. Hämofuscin durch dieselben, als Hämo¬ 
chromatose zu bezeichnen sei. Im Gegensatz dazu faßt er die 
Hämosiderose als die Folge eines intravaskulärenBlutunter- 
ganges auf. Sofern sich diese Ausführungen auf die Pathogenese 
der Hämosiderose beziehen, sollen dieselben unten noch kurz be¬ 
rührt werden. Was hingegen den Nachweis der Erythrocytophagie 
durch Parenchymzellen anbetrifft, so konnte ich in meinen beiden 
Fällen nirgends auch nur eine Andeutung einer solchen vorfinden. 
Auch sonst ist von einem solchen Befund in der übergroßen Mehr¬ 
zahl der Arbeiten über Hämochromatose nichts vermerkt, während 
doch wohl in einem oder anderm Falle ähnliche Bilder sich hätten 
finden müssen. 

Nur noch eines Befundes möchte ich in diesem Zusammenhang 
erwähnen, der an den Lymphdrüsen des Falles 1 erhoben werden 
konnte, und der meiner Ansicht nach, mit der Erythrocyten Ver¬ 
arbeitung in einem nähern Zusammenhänge steht, ln mehreren 
Lymphdrüsen finden sich nämlich im interfollikulären Gewebe rote 
Blutkörperchen, die z. T. in kleine, schon runde, meist gut kon- 
turierte Mikrocyten zerteilt sind. Dieselben färben sich nur zum 
kleinsten Teil orthochromatisch, zum größern polychromatophil, in 
einzelnen finden sich auch einige basophile Pünktchen. Diese Ge¬ 
bilde stellen sich in einen ausgesprochenen Gegensatz zu den Ery¬ 
throcyten der Blutgefäße, die fast insgesamt auch im Schnitt¬ 
präparat als typische Megalocyten zu erkennen sind. In einzelnen 
Stellen der Milzpulpa finden sich zudem ganz ähnliche histo- 
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logische Bilder. Ist die Deutung dieser Gebilde als zerfallende 
Erythrocyten richtig, so würde dieser Befund zeigen, daß die 
Erythrocytenzerstörung in Milz und Lymphdrüsen nicht nur intra-, 
sondern auch noch extracellulär vor sich gehen kann. 

Alle anderen Milzbefunde, wie z. B. diejenigen Eppingers 
bei perniziöser Anämie gestatten, genau so wie der Hämosiderin¬ 
nachweis, nur einen indirekten Schluß auf den Vorgang der Ery¬ 
throcytenzerstörung. Dementsprechend finden sich in den Aus¬ 
führungen dieses Autors, abgesehen von dem Nachweis des Auf¬ 
tretens vereinzelter Erythrocytophagen in der Milz, sowie von 
Erythrocytophagie in den Kupfer’sehen Sternzellen keine An¬ 
gaben über den Befund einer histologischen nachweisbaren Erythro¬ 
cytenzerstörung. Es scheint mir überhaupt sehr wahrscheinlich 
zu sein, daß der ganze Vorgang der Verarbeitung der roten Blut¬ 
körperchen im Organismus, wenigstens zum großen Teil, gar nicht 
ein morphologisches, sondern vielmehr ein serologisches Problem 
bildet. Das, was histologisch nachgewiesen werden kann, die Pig¬ 
mentablagerung, ist der Zustand, welcher der eigentlichen Ery¬ 
throcytenzerstörung folgt, d. h. also der Ausdruck der weiteren 
Verarbeitung der Abkömmlinge des Hämoglobins sowie der Stro¬ 
mata. Trotzdem kann der ganze Vorgang an bestimmte Organe 
gebunden sein, und zwar scheint mir gerade der Nachweis von 
Erythrocytenzertrümmerung in Milz und Lymphdrüsen, die extra¬ 
cellulär und nicht in bestimmten Freßzellen vor sich geht, sofern 
sich der bei Fall 1 beschriebene Befund auch fernerhin bestätigen 
sollte, in vieler Beziehung für eine solche Auffassung zu sprechen. 

Ist demnach die Eisenablagerung bei der Hämochromatose als 
eine Folge des Erythrocytenuntergangs aufzufassen, so wäre es aus 
Analogie zu den hämolytischen Anämien wohl verständlich, daß 
sich eine Siderose von Milz und Leber entwickelt, wobei allerdings 
die Ablagerung des Eisens in diesen Organen in Form grober 
Körner, sowie im Interstitium die beiden Zustände deutlich von¬ 
einander unterscheidet. Für die Ablagerung von Eisenpigment in 
denjenigen Organen aber, die bei der Hämosiderose nicht mit 
Eisenpigment beladen werden, fehlt uns jede Vorstellung über den 
Mechanismus der Fe-Ablagerung. 

Allerdings hat, wie schon erwähnt, Rößle die Differenz in 
der Lokalisation des Eisenpigments bei Hämochromatose durch die 
Verschiedenheit der zur Erythrocytenzerstörung führenden Organe 
erklärt. Schon oben wurde jedoch zu zeigen versucht, daß aller 
Wahrscheinlichkeit nach die Capillaritis haemorrhagica nicht ein 
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unbedingtes Erfordernis für die Entstehung der Hämochromatose 
ist. Der Fall 1 uuserer Arbeit macht es ferner wahrscheinlich, 
daß die „Hämolyse“ sowohl bei gewissen Fällen von Hämochro¬ 
matose, wie bei der perniziösen Anämie 1 ) resp. den hämolytischen 
Anämien überhaupt in genau derselben Weise vor sich geht. Aus 
diesen Gründen ist es aber auch kaum anzunehmen, daß 
der Mechanismus der Blutzerstörung uns die Er¬ 
klärung liefern kann, für die verschiedene Form und 
die verschiedene Lokalisation der Eisenablagerung 
in den genannten zwei Zuständen. 

Eine Möglichkeit für die Entstehung der allgemeinen Hämo¬ 
chromatose wäre nun die, daß freies Hämoglobin (z. B. infolge In- 
sufficienz der blutzerstörenden Organe, das freigewordene Hämo¬ 
globin zurückzuhalten) im Blute kreist, von den verschiedenen Or- 
ganen daraus entnommen und zu Pigment weiterverarbeitet wird. 
Doch ist dies wegen des Fehlens von Hämoglobinurie in der über¬ 
wiegenden Mehrzahl der Fälle sehr unwahrscheinlich. Übrigens 
konnte im Falle 1 eine Untersuchung des Blutserums vorgenommen 
werden. Dasselbe war, wie gewöhnlich bei perniziöser Anämie, 
sehr reich an Gallenfarbstoffen, jedoch vollständig frei von Hämo¬ 
globin. Es könnte demnach dieser Mechanismus der allgemeinen 
Pigmentablagerung nur für diejenigen seltenen Fälle, bei denen 
während des Lebens Hämoglobinurie beobachtet worden ist, Geltung 
haben, niemals aber generelle Bedeutung beanspruchen. Ferner 
ist auch zu berücksichtigen, daß bei der experimentell erzeugten 
Hämoglobinurie wohl bestimmte Organe (Leber, Milz) siderotisch 
werden, meines Wissens aber in keinem Fall sich bis jetzt das 
Bild der Hämochromatose entwickelt hat. 

Dagegen scheint es mir nicht unmöglich zu sein, daß irgend¬ 
ein eisenhaltiges Derivat des Hämoglobins, das in den „hämoly¬ 
tischen“ Organen entstanden ist, aus denselben in den Blutkreis¬ 
lauf gelangt und so überall in den Organismus verschleppt wird. 

Die Ablagerung dieses löslichen Eisenpigments in den ver¬ 
schiedenen Organen kann aber nicht eine rein passive sein, in dem 
Sinne, daß im ganzen Organismus das Hämosiderin gleichmäßig 
deponiert wird. Vielmehr zeigt die histologische Untersuchung 


1) Gerade bei der perniziösen Anämie können wir nach alle dem, was wir 
heutzutage von der Pathogenese dieser Krankheit wissen und speziell auch unter 
Berücksichtigung der Mtfzexstirpation eine allgemeine intravaskuläre Blnt- 
auflösung kaum mehr annehmen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 1 17. Bd. 1B 
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sowohl unserer als der in der Literatur beschriebenen Fälle, daß 
nur ganz bestimmte Zellkomplexe Eisenpigmentkörnchen enthalten, 
andere aber stets davon frei gefunden werden.’ So findet sich z. B. 
in den Nebennieren das Eisenpigment nur in der Binden-, nicht 
aber in der Markschicht, die Körpermuskeln wurden stets frei be¬ 
funden, die Muskelfasern des Herzens sehr oft dagegen nicht usw. 
(Auf den ebenfalls hierher gehörigen Befund des völligen Frei¬ 
bleibens der Nierenepithelien soll erst später genauer eingegangen 
werden.) Jedenfalls zeigen alle diese Beobachtungen, daß die 
Eisenaufspeicherung auch bei der Hämochromatose 
an ganz bestimmte Organe resp. Organteile gebunden 
ist und daß somit wahrscheinlich der Aufnahme des 
Pigmentes eine aktive Tätigkeit der betreffenden 
Zellen zugrunde liegen muß. 

Ist diese Auffassung richtig, so muß aber auch noch die Frage 
beantwortet werden, weshalb die Ablagerung von Eisenpigment so 
gewaltige Dimensionen annehmen kann. 

Die Annahme vermehrter hämolytischer Prozesse im Organis¬ 
mus kann zur Beantwortung derselben nicht genügen. Denn es 
gibt ja genug Krankheiten, die mit hochgradiger Erytbrocyten- 
zerstörung einhergehen, wofür vor allem die Untersuchungen von 
Eppinger und Charnas einen ausgezeichneten Beleg bilden, 
ohne daß es dabei zur Hämochromatose kommt 

Es muß also für die Entstehung der mächtigen Eisendepots 
bei Hämochromatose zur Erythrocytenzerstörung resp. Hämosiderin¬ 
bildung noch ein zweiter Faktor hinzutreten und zwar handelt es 
sich da wohl am wahrscheinlichsten um das Unvermögen das frei¬ 
gewordene Fe-Pigment aus dem Organismus zu entfernen. Schon 
Kretz hat dies deutlich formuliert, indem er annahm, daß bei 
vielen Fällen von Lebercirrhose die vermehrte Erythrocyten¬ 
zerstörung im Organismus mit einer bestimmten Fnnktionsuntüchtig- 
keit der Leberzellen verbunden sein müsse, damit solch große 
Eisenablagerungen sich entwickeln können. Allerdings beziehen 
sich diese Ausführungen in der Hauptsache nur auf die Leber. 

Daß wirklich die Verminderung der Eisenausscheidung für die 
Entwicklung der Hämochromatose aller Wahrscheinlichkeit nach 
eine wichtige Rolle spielt, geht z. B. aus den Eisenanalysezahlen 
des Falles 2 hervor, indem gerade diejenigen Organe, die, wiez.B. 
Mayer gezeigt hat, der Eisenausscheidung dienen, (Nieren, Colon, 
event. auch Ileum) im Gegensatz zum ganzen übrigen Organismus 
einen auffallend geringen Eisengehalt aufweisen, was für die 
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Nieren, and zwar in beiden Fällen, auch durch die mikroskopische 
Untersnchnng bestätigt wird. Konnte man zwar bei der Beobach¬ 
tung I in dieser Beziehung an eine Folge der parenchymatösen 
and interstitiellen Veränderungen dieses Organs denken, so zeigen 
die Untersuchungen von Fall 2 eindeutig, daß diese Auffassung 
nicht zutrelfen kann. Dieses Verhalten der Nieren wurde übrigens 
in der übergroßen Mehrzahl der Fälle, sofern überhaupt daraufhin 
untersucht wurde, konstatiert. Diese Eisenarmut der Ausschei¬ 
dungsorgane erscheint noch um so auffälliger, beim Vergleich mit 
der Organanalyse des Falles von perniziöser Anämie. Allerdings 
haben Queckenstedt und andere gezeigt, daß aus dem Fehlen oder 
dem Vorhandensein von Hämosiderin in den Nieren kein sicherer 
Schluß auf die Verminderung oder Vermehrung der Eisenausfuhr 
gezogen werden kann. Jedoch ist bei der Hämochromatose der 
Kontrast der Fe-ausscheidenden und der übrigen Organe in bezug 
auf den Fe-Gehalt ein so gewaltiger, daß er nur unter der An¬ 
nahme einer völligen Unfähigkeit der Eisenpigmen t- 
aufnahme (und dementsprechend -ausscheidung) der ersteren zu 
erklären ist. Zu einer ganz gleichen Auffassung kommen auf Grund 
chemischer Blut-, Fäces- und Organuntersuchungen auch Gaskeil 
und seine Mitarbeiter. 

Wie schon erwähnt suchte Kretz die Ursache für die Ver¬ 
minderung der Fe-Ausscheidung in einer Leberschädigung. Aller¬ 
dings könnte man auch an eine primäre Schädigung der verschie¬ 
denen Organe für die Fe-Ausscheidung denken, welche dadurch die 
Fähigkeit der Fe-Ausscheidung verloren haben. Doch ist dies bei 
der großen Verschiedenheit derselben hinsichtlich Funktion wie 
anatomischem Aufbau sehr unwahrscheinlich. Im Gegensatz dazu 
spielt die Leber nebst der Milz sowohl bei der Weiterverarbeitung 
der Hämoglobinderivate, wie bei der Abgabe des freigewordenen 
Eisens an den Organismus wohl zweifellos die Hauptrolle. Dem¬ 
entsprechend hat die Kretz’sche Hypothese, sobald auch die Milz 
miteinbezogen wird, sehr vieles für sich, besonders wenn bei Hämo¬ 
chromatose konstant eine Leberschädigung nachgewiesen werden 
kann. In der Tat fand sich in der überwiegenden Mehrzahl der 
einschlägigen Beobachtungen eine meist hypertrophische, in seltenen 
Fällen aber auch atrophische Lebercirrhose. Seit den Unter¬ 
suchungen von Kretz sowie auf Grund der Funktionsprüfungen 
der Leber ist anzunehmen, daß bei der Lebercirrhose stets eine 
Schädigung der Leberparenchymzellen vorübergehend oder dauernd 
vorhanden ist. Bei der Hämochromatose müßte die Funktions¬ 
iß* 
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Störung der Leber vor allem darin bestehen, daß dieselbe nicht 
mehr imstande ist, das, durch den Erythrocytenzerfall freigewordene 
Eisen in normalerweise zu verarbeiten. Dadurch wurde sie sich 
selber zuerst mit dem Hämosiderin anreichern und zugleich das 
Eisen in einer Form an das zirkulierende Blut abgeben, daß es 
von den Zellen, die es aufnehmen, nicht weiter verarbeitet resp. 
von den Ausscheidungsorganen nicht ausgeschieden werden kann. 
Da jedoch die gewöhnliche Lebercirrhose im allgemeinen nicht mit 
Hämochromatose einhergeht, (dagegen sehr häufig mit Siderose der 
Leber selbst), da ferner in den meisten Fällen von Hämochromatose 
neben der Leberaffektion noch eine Pankreasschädigung sich findet, 
so ist es nicht ausgeschlossen, daß erst das Zusammentreten dieser 
beiden Organveränderungen zu den genannten Veränderungen im 
Eisenstoffwechsel fährt. In denjenigen Fällen, bei denen eine 
Lebercirrhose anscheinend nicht nachgewiesen worden ist, müßte 
dann allerdings, wenn kein Beobachtungsfehler vorliegt, das Vor¬ 
handensein einer rein funktionellen Leberstörung angenommen 
werden. 

Im folgenden soll nunmehr noch die Frage zu beantworten 
versucht werden, ob bei der Hämochromatose auch ein vermehrter 
Erythrocytenuntergang stattfindet, wie dies z. B. von ßoque, 
Chalier und ihren Mitarbeitern postuliert wird, oder ob ein 
solcher auch fehlen kann. A priori kann angenommen werden, 
daß bei genügend chronischem Verlauf schon die normalerweise 
vor sich gehende Hämolyse unter den genannten Bedingungen zur 
Entstehung einer allgemeinen Hämochromatose führen kann, und 
es kommt dies auch zweifellos vor. Unsere Beobachtung 1 beweist 
aber, daß wenigstens in einem Teil der Fälle ein vermehrter Blut¬ 
untergang statthaben muß. Konnten wir doch in diesem Falle, ab¬ 
gesehen vom perniziös-anämischen Blutbild hochgradigste Uro- 
bilinurie und guten Stercobilingehalt des Fäces nachweisen und 
zugleich zeigt auch die Anamnese, daß es sich um einen sehr 
akuten Verlauf gehandelt haben muß. Ferner haben z. B. Ep- 
pinger und Charnas die vermehrte Urobilin- resp. Stercobilin- 
ausscheidung in einer einschlägigen Beobachtung auch quantitativ 
nachgewiesen. 

Von prinzipieller Bedeutung scheint mir ferner zu sein, daß 
sich bei der Lebercirrhose beinahe immer Blutbefunde, sowie histo¬ 
logische Veränderungen finden, die auf vermehrte Erythrocyten- 
produktion, sowie auf dementsprechenden Untergang von roten 
Blutkörperchen hindeuten. Wie schon oben erwähnt, hat wohl als 
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erster Kretz auf diese Erscheinung hingewiesen, auf Grund seiner 
histologischen Leberuntersnchungen. Einen guten Beweis für diese 
Ansicht bildet vielleicht auch das Auftreten von perniziöser Anämie 
im Verlauf der Lebercirrhose, wie es in einem Fall von Talley, 
sowie in einem zweiten von mir selbst nachgewiesen werden konnte 
(wozu Fall 1 dieser Arbeit als dritter hinzukommen würde). 

Wohl die überwiegende Mehrzahl der gewöhnlichen Leber- 
cirrhosen zeigt bei der hämatologischen Untersuchung eine mehr 
oder weniger hochgradige Anämie und ferner, meiner Erfahrung 
nach, immer das Vorkommen von Jugendformen der Erythrocyteu 
nnd zwar hauptsächlich polychromatophiler und basophil-granu- 
lierter Elemente, selten von Normoblasten. Seit meiner Zusammen¬ 
stellung von Blutbefunden bei Lebercirrhose in der Zeitschrift 
für klinische Medizin, Bd. 79, konnte ich in weitern 10 Fällen die 
damaligen Angaben völlig bestätigt finden. Hervorheben möchte 
ich dabei, daß sich diese Erscheinung selbst in einem Falle fand, 
bei dem die Erythrocytenzahl (5166000 pro mm) eher leicht ge¬ 
steigert war. Dieser Befund scheint mir, vor allem in Hinsicht 
auf die Beobachtungen von Lebercirrhose mit Polyglobulie (s. z. B. 
Mosse) von Interesse zu sein, weil er darauf hinweist, daß für 
diese Fälle doch wohl die Türk’sehe Erklärung durch die An¬ 
nahme einer sekundären Erythrose zutrifft. Dies könnte auch der 
Fall sein bei manchen Fällen von Hämochromatose mit normaler 
Eiythrocytenzahl, wobei noch darauf hinzuweisen ist, daß in den 
meisten dieser Beobachtungen eine genaue mikroskopische Unter¬ 
suchung der roten Blutkörperchen vollständig fehlt. 

Die Annahme eines vermehrten Erythrocytenverbrauchs wird 
aber auch durch die anatomischen Untersuchungen bei Leber¬ 
cirrhose bekräftigt und zwar nicht nur durch den Nachweis der 
Siderose der Leber (Kretz), sondern z. B. auch durch die 
Knochenmarksbefunde und die Siderose anderer Organe. Es sei 
zu diesem Behuf kurz das Resultat der histologischen Unter¬ 
suchungen von 4 einschlägigen Fällen mitgeteilt: 

Fall 1. W. G., 62 Jahre, gestorben 13. April 1913. Klinische 
Diagnose: Cirrhosis hepatis alcoholica. 

Anatomischer Befund: Cirrhotische Fettleber. In den Leber¬ 
zellen viel feinkörniges Eisenpigment, stellenweise aber auch im inter¬ 
stitiellen Bindegewebe, keine Erythrocytophagen. Milz mit wenig Ery- 
throcytophagen; in einzelnen großen rundkernigen Zellen Eisenpigment- 
gnnnla, an manchen Stellen das Pigment etwas grobkörnig. Portale 
DymphdrSse: im Bindegewebe zwischen den Follikeln stellenweise reich- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSiTY OF CALIFORNIA 



244 


Roth 


lieh fein* und grobkörniges Eisenpigment, das z. T. intracellulär gelagert 
ist. Knochenmark (Femur): Spärliche Fettgewebsmaschen. Das zeitige 
Gewebe selber ist sehr reich an kernhaltigen Elementen und zwar handelt 
es sich dabei vorwiegend um eosinophile und neutrophile Myelo- resp. 
Leukocyten, daneben finden sich auch mittelgroße bis große Zellen mit 
basophilem Plasma und wenig intensiv gefärbtem Kern. Sehr viel Ery- 
throblasten die z. T. ein ausgesprochen polychromatophiles Plasma auf- 
weisen und stellenweise in Gruppen angeordnet sind, daneben aber auch 
zerstreut zwischen den leukocytären Zellen liegen. Megakaryocyten 
spärlich. 

Fall 2. Bi. I., 64 Jahre, gestorben 1. Februar 1914. Kli¬ 
nische Diagnose: Cirrhosis hepatis alcoholica. 

Anatomischer Befund: Lebercirrhose mit sehr starker Binde- 
gewebsentwicklnng und reichlichen Gallengangswucherungen. In den 
Leberzellen stellenweise reichlich feinkörniges, in den Kapillarendothelien 
etwas gröber gekörntes Eisenpigment; Bindegewebe frei von Ablage¬ 
rungen, nirgends Erythrocytophagen. In der Milz ziemlich viel fein¬ 
körniges, z. T. intracellulär gelegenes Pigment; Erythrocytophagen 
spärlich. Knochenmark (Femur): Gefäße strotzend mit Blut gefüllt, die 
kernhaltigen Elemente bestehen vorwiegend aus neutrophilen Myelo- und 
Leukocyten, Eosinophile sehr spärlich; daneben finden sich ziemlich viel 
kleine und mittelgroße rundkernige basophile Zellen (Myeloblasten?). 
Erythroblasten reichlich, stellenweise in kleinen Häufchen angeordnet, 
viel polychromatophile Erythrocyten. 

Fall 3. Sp., A., 46 Jahre, gestorben 24. Januar 1914. Kli¬ 
nische Diagnose: Cirrhosis hepatis alcoholica. 

Anatomischer Befund: Ausgesprochene Lebercirrhose mit 
sehr starker Bindegewebsentwicklung, spärliches feinkörniges Eisenpig¬ 
ment, vorwiegend in den Kapillarendothelien eingeschlossen. Milzpulpa 
ziemlich reich an z. T. etwas grobkörnigem Eisenpigment. Knochen¬ 
mark (Femur) sehr zellreich und zwar enthält es viel Eosinophile, daneben 
aber auch neutrophile Myelo- und Leukocyten in großer Anzahl. Auch 
Normoblasten finden sich reichlich und sind z. T. in Gruppen angeordnet. 
Knochenmarksriesenzellen spärlich. Im Mark zerstreut ziemlich viel 
feinkörniges Fe-Pigment. 

Fall 4. 8ch., H., 41 Jahre, gestorben 27. Februar 1914. Kli¬ 
nische Diagnose: Cirrhosis hepatis alcoholica, Cholämia. 

Anatomischer Befund: Hochgradige cirrhotische Fettleber, in 
einzelnen noch einigermaßen erhaltenen Leberzellen sind spärliche Fe- 
Körnchen nachweisbar. Milz ohne Fe-Pigment. Portale Lymphdr&se 
enthält stellenweise etwas Eisenpigment. Knochenmark (Femur) reich 
an Fettgewebsmaschen, die aus kernhaltigen Elementen zusammengesetzten 
Partien bestehen hauptsächlich auB neutrophilen Myelo- und Leukocyten; 
Eosinophile nur vereinzelt, Normoblasten ziemlich spärlich. 

Diese wenigen Untersuchungen zeigen, daß, wie dies schon 
Bleichröder und Lintwarew betont haben, bei der anatomi¬ 
schen Untersuchung von Lebercirrhosen sich wohl meist Erschei¬ 
nungen finden, die auf vermehrten Blutuntergang hindeuten, und 
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daß dementsprechend auch eine wohl kompensatorische Vermehrung 
des funktionierenden Knochenmarksgewebes nachweisbar ist, was 
dem klinischen Nachweis der beschlennigten Blutregeneration voll¬ 
ständig entspricht. 

Aus Analogie zu diesen Befunden bei der Lebereinhose darf 
man wohl mit Recht annehmen, daß auch bei der Hämochromatose, 
wenigstens zeitweise, ein vermehrter Blutuntergang stattfindet. 
Ob allerdings der dabei vorhandenen Leberveränderung selbst diese 
Wirkung zukommt, oder ob beiden Erscheinungen dieselbe Ur¬ 
sache zugrunde liegt (z. B. eine auf chronischem Alkoholismus be¬ 
ruhende Stoffwechselstörung), läßt sich z. Z. wohl kaum sicher ent¬ 
scheiden. Es ist dies auch weniger wichtig, da die Leber- 
cirrhose bei der Hämochromatose die Hauptrolle 
sowieso durch die Veränderung im Eisenstoffwechsel 
spielt, während der dabei auftretende beschleunigte 
Blutuntergang von mehr sekundärer Bedeutung ist. 
Wenn jedoch zu der Leberfunktionsstörung Zustände hinzutreten, 
die mit sehr gesteigertem Verbrauch an Erythrocyten einhergehen, 
dann kann es wahrscheinlich zu einer ziemlich akuten Entwick¬ 
lung dieses Krankheitsbildes kommen. Sind diese Voraussetzungen 
richtig, dann kann demnach die Bindegewebsentwicklung 
in der Leber nicht als Folgezustand der Hämosiderin¬ 
ablagerung angesehen werden, wie dies von Bleich¬ 
röder undLintwarew geschehen ist, sondern nur als Ausdruck 
und ev. als Folgezustand der zeitlich weiter zurückliegenden 
Leberschädigung (s. in dieser Beziehung auch die Ausführungen 
von Xakano). 

In ganz der gleichen Weise scheint mir auch die mächtige 
Bindegewebsentwicklung in den Lymphdrüsen, sowie im Pankreas 
nicht der Pigmentablagerung subordiniert zu sein, sondern wahr¬ 
scheinlich parallel der Leberveränderung sich entwickelt zu haben. 
Denn wie z. B. das Studium des Falles 1 gezeigt hat, können 
Lymphdrüsen mit sehr starker Bindegewebsvermehrung gefunden 
werden, die beinahe kein Eisenpigment enthalten, ferner ist im 
Falle 2 die Bindegewebsentwicklung im Pankreas eine sehr aus¬ 
gesprochene, die Hämosiderinablagerung aber nur eine verhältnis¬ 
mäßig geringe (s. auch die ganz ähnliche Auffassung von E. Core). 

Bevor ich die Besprechung der Pathogenese der Hämo¬ 
chromatose verlasse, möchte ich noch kurz den in der großen Mehr¬ 
zahl der Fälle dabei nachgewiesenen Diabetes mellitus erwähnen. 
Zwar kann in meinen Beobachtungen der Diabetes keine Rolle ge- 
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spielt haben, indem bei keinem eine Znckerausscheidnng nach¬ 
weisbar war, bei Fall 1 auch der Blntznckergehalt keine Ver¬ 
mehrung anfwies. Gerade für diese Beobachtang kann also der 
Ein wand, daß der Zucker erst ante exitum aus dem Urin ver¬ 
schwunden sei, nicht stichhaltig sein. Aber auch sonst sind fraglos 
Fälle von Hämochromatose bekannt, bei denen ein auch nur vor¬ 
übergehendes Bestehen einer Zuckerausscheidung mit Sicherheit 
auszuschließen ist Trotzdem stimmt jedoch der „Diab&te bronze* 
in seinem anatomischen Befund mit den ohne Diabetes verlaufenden 
Fällen genau überein; speziell findet sich dabei auch stets eine 
Lebercirrhose. 

Andererseits wissen wir aber, daß auch bei der gewöhnlichen 
Lebercirrhose hier und da Veränderungen des Pankreas sich finden 
(s. z. B. Steinhaus), die wohl am ehesten als der Leberverände¬ 
rung koordiniert aufgefaßt werden müssen. Allerdings scheint 
diese Komplikation in den mit Hämochromatose einhergehenden 
Fällen in besonders hohem Maße vorzukommen und es wurde des¬ 
wegen schon oben darauf hingewiesen, daß das Pankreas für die 
Entstehung derselben doch vielleicht eine bestimmte Bedeutung 
hat, der Diabetes selbst dagegen wohl kaum. 

% 

III. Die klinische Diagnose der Hämochromatose. 

Wie aus der ganzen Besprechung der Pathogenese der Hämo¬ 
chromatose hervorgeht, bildet dieselbe weniger ein klinisch 
scharfumschriebenes Krankheitsbild, als vielmehr einen hauptsäch¬ 
lich anatomischen Befund. Da sich dieselbe offenbar nur im Ver¬ 
lauf einer (meist hypertrophischen) Lebercirrhose entwickeln kann, 
ist stets dann, wenn ein großer, harter und ev. feinhöckeriger 
Lebertumor vorhanden ist, und derselbe mit den ausgesprochenen 
Zeichen eines deutlich vermehrten Blutuntergangs, sowie ev. mit 
Zuckerausscheidung sich vergesellschaftet, an Hämochromatose za 
denken. Gewöhnlich wird aber zur sicheren Diagnosestellung noch 
die merkwürdige Verfärbung der Haut herangezogen werden 
können. Vor allem dann, wenn dieselbe für Hämochromatose 
eindeutig charakteristisch ist, und nicht mit anderen Pigmen¬ 
tierungen der Haut, wie sie sich z. B. beim Morbus Addisoni 
finden, verwechselt werden kann, wäre der Nachweis einer solchen 
für die Diagnosestellung von größter Bedeutung. Zu bemerken ist 
dabei noch, daß, wie schon Gouget und Mosse gezeigt haben, 
das Fehlen, resp. Vorhandensein einer Schleimbautpigmentierung 
dabei nicht von ausschlaggebender Bedeutung sein kann, da eine 
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solche schon mehrmals bei Hämochromatose und auch in unserm 
Falle 1 vorgefnnden wurde. Aber auch der äußere Aspekt der 
Hautverfärbung unterschied sich, wenigstens in Beobachtung 1, in 
nichts von der Pigmentierung bei Morbus Addisoni, weshalb auch 
während des Lebens die Diagnose Morbus Addisoni + Anaemia 
perniciosa gestellt worden war. 

Es wird sich nun fragen, ob histologisch eine Verschiedenheit 
der Hautpigmentierung bei Addinson’scher Krankheit und bei 
Hämochromatose nachzuweisen ist. Wie das Studium der histo¬ 
logischen Veränderungen der Haut bei unseren Beobachtungen 1 
und 2 zeigt, finden sich in dieser Beziehung zwischen beiden hoch¬ 
gradige Differenzen. Bei Fall 2 konnte nämlich in einem Haut¬ 
stückchen aus der Brustgegend eine ausgesprochene Siderose im Stra¬ 
tum recticulare des Coriums bei Fehlen einer Vermehrung des eigent¬ 
lichen Hautpigmentes nachgewiesen werden. Dabei finden sich die 
Eisenkörner zum größten Teil in den Kapillarendothelien, z. T. 
allerdings auch in deu Bindegewebszügen selbst abgelagert. Ein 
solcher Befund darf wohl stets als Beweis für das 
Vorhandensein einer Hämochromatose angesehen 
werden. 

Ein ganz anderes Bild bietet die Haut der Beobachtung 1 
dar. Weder in Schnitten aus der dunkelpigmentierten Haut des 
Vorderarmes, noch in solchen aus der Rückengegend, konnten. side- 
rotmche Granula nachgewiesen werden, ausgenommen in den Endo- 
thelien einer einzigen Kapillare. Dagegen besteht eine ausge¬ 
sprochene Pigmentvermehrung in den pigmentführenden Zellen der 
Epidermis und gleichzeitig sind im Corium auch chromatophore 
Zellen nachzuweisen. Es handelt sich also in diesem Falle um 
einen histologischen Hautbefund, der (vgl. Bittorf) genau mit dem 
histologischen Bild der Addisonhaut übereinstimmt. Dies zeigt, 
daß wahrscheinlich im Falle 1 eine Vermehrung des auto- 
chthonen Hautpigmentes vorliegt, während die Pigment¬ 
ablagerung in der Haut des Falles 2 als eine solche häma¬ 
togener Natur aufgefaßt werden muß. Berücksichtigt man 
ferner, daß bei Beobachtung 1 die Nebennieren bei der Sektion 
sich als auffallend klein, offenbar atrophisch erwiesen, so dürfen 
wir vielleicht annehmen, daß es sich in diesem Falle überhaupt 
nicht um die bei der Hämochromatose vorkommende Verfärbung, 
sondern um eine echte Addisonpigmentierung der Haut gehandelt 
hat Wir hätten es demnach hier vielleicht mit einer jener seltenen 
Beobachtungen von Morbus Addisoni mit Anaemia perniciosa und 
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Hämochromatose zu tun, wie eine solche schon von Bittorf 
(Fall 8 seiner Monographie) beschrieben worden ist und deren 
Blutveränderungen Ziegler ausführlich mitgeteilt hat. Hierher 
gehören wohl auch die beiden Beobachtungen von Foä, doch fehlen 
bei deren Beschreibung leider Angaben über den hämatologischen 
und den Knochenmarksbefund, so daß ein genauer Vergleich nicht 
möglich ist, während die Beobachtung Bittorfs sowohl in den 
klinischen als in den anatomischen Details mit unserer Be¬ 
obachtung 1 fast genau übereinstimmt. 
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Aas der Kgl. militärärztlichen Akademie in München. 

Über das Exanthem im Verlaufe der Meningokokken¬ 
meningitis („Genickstarre“). 

Von 

Privatdozent Dr. G. B. Gräber, 

Oberarzt d. R. und Abt.-Arzt im 12. Bayer. Feldart.-Regt. 


Vor einigen Wochen hat Umber die Aufmerksamkeit auf eine 
Erscheinung bei Meningitis cerebrospinalis meningococcica gelenkt, 
die heute gewiß von einiger Bedeutung ist. Er sah bei einem 
Rekruten in Berlin nach eintägigem Prodromium ein heftiges, mit 
Schüttelfrost einsetzendes, durch Pulsbeschleunigung, Status typhosns, 
Muskel- und Gliederschmerzen, katarrhalische Erscheinungen der 
Schleimhäute, Bronchitis, Milzschwellung ausgezeichnetes, schweres 
Krankheitsbild, das schon am 1. Tage durch auftretende Roseolen 
und ganz vereinzelte kleinste Petechien am Stamme besonders 
charakterisiert wurde. Tags darauf waren am Bauche einzelne 
blaßrote, kaum erhabene Roseolen und zahlreiche Petechien zn 
sehen, die aber auch am Rücken, an den oberen und an den unteren 
Extremitäten sich feststellen ließen. Sie waren blaurot, bis linsen¬ 
groß und zum Teil konfluierend. Unter dem Zwange der Kriegs¬ 
zeit mußte man mangels bestimmter, nach auderer Richtung wei¬ 
sender Anzeichen an Flecktyphus denken. Der Patient verstarb 
am 3. Krankheitstage. Durch die Obduktion und bakteriologische 
Untersuchung wurde die Krankheit als sog. „Genickstarre“ erwiesen, 
daß heißt als eine durch den Meningokokkus Weichselbaum’s be¬ 
dingte eitrige Entzündung der weichen Hirn- und Rückenmarks¬ 
häute. 

Mit dieser Darstellung der Schwierigkeiten bei der Diagnose 
zwischen Fleckfieber und Cerebrospinalmenigitis hat Umber keine 
ganz neue Frage aufgerollt, sondern er nahm mit vollem Recht 
einen alten Faden wieder auf, der vor 50 und mehr Jahren nament- 
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lick den amerikanischen Ärzten sehr viel za schaffen gemacht hat 
{Wertheimer, Merkel u. Reuter, Hirsch, Gottstein). 
Mit Recht sagt Umber, daß dielehrbachmäßigen Beschreibungen 
der Meningokokkenmeningitis anf die exanthematischen Erschei¬ 
nungen nicht sehr viel Rücksicht nehmefi and daß man hente 
nicht mehr daran denkt, das alte Krankheitsbild des „Petechial¬ 
fiebers“ dem Kreis der Genickstarre zuznzählen. 

Da mir im Verlaufe der letzten Monate eine Reihe von Fällen 
dieser Krankheit za Gesicht gekommen ist, ich auch einige Ob¬ 
duktionen aasführen konnte, ist es vielleicht gestattet, hier näher 
auf die Frage des Aasschlages einzugehen. Ich schicke noch vor¬ 
aus, daß es sich bei allen meinen Fällen nm sichergestellte 
Meningokokkenmeningitis handelte und daß */ 4 der Fälle sich 
durch ein ganz exquisites Exanthem aaszeichneten. 

Was nun die exanthematischen Hauterscheinungen anbelangt, 
so ist ja ganz allgemein bekannt, daß in einem großen Teil aller 
Meningokokkenmeningitiden ein Herpes anftritt, (Ziemßen u. 
Heß, Niemeyer, Hirsch, Mannkopf, Strümpell, Leube, 
Jochmann, Altmann u. a. m.), wenn auch das Wesen dieser 
Bläschenerscheinung noch durchaus nicht restlos geklärt ist. Ich 
möchte heute von der Herpeseruption ganz absehen und mich nur 
auf die Aasschlagsformen beschränken, welche in den Berichten 
über die sog. Genickstarre-„Epidemien“ der letzten zehn bis fünf¬ 
zehn Jahre aus guten Gründen etwas stiefmütterlich behandelt 
worden sind, so daß sie bei Beobachtung von neuen Fällen über¬ 
raschend, aber auch verwirrend wirken können. 

Wenn ein kleiner Rückblick über die in der deutschen Lite 
ratur vorhandenen Feststellungen in dieser Hinsicht erlaubt ist, so 
möchte ich hin weisen auf die Autoren Immermann u. Heller, 
Klebs, Böhmer, Niemeyer, Ziemßen u.Heß, Hirschund 
Mannkopf und andere mehr. 

Nach Hirsch sind Petechien sehr pathognomisch für Genickstarre; 
doch betont er, wie die übrigen, das Vorkommen von Roseolen, auch 
von rotlaufähnlichen Hauterscheinungen, sowie von tiefen Abscessen. 
Niamey er hat nur in vereinzelten Fällen solche petechiale und roseoläre 
Ansschläge wahrgenommen. Strümpell verzeichnet einmal ein papu¬ 
löses Exanthem und kleine Hautblutungen. Von neueren Autoren sah 
Jäger dreimal unter 58 Fällen Roseola, reichliche kleine Blutflecken in 
der Haut und pfennigstückgroße, auf Druck verschwindende rötliche 
Flecken, während W interstein einen petechialen Ausschlag der Haut 
der Streckseiten der Arme und des Thorax, sowie der Bindehäute 
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meldet. Leube spricht in seiner Diagnostik von Petechien, Boseoien 
und Erythemen, die weniger häufig seien, wie Herpesbläschen. 

Eine ganz eigenartige Stellung nimmt ein von Salomon be¬ 
schriebener Fall von „Meningokokkenseptikämie“ ein, da er einen unter 
Frösteln ein getretenen, makulopapulösen Ausschlag an Bumpf, Armen, 
Beinen, Fußsohlen zeigte, dessen Eruptionen stecknadelkopf- bis fünf- 
pfennigstückgroß waren. Auf Druck verblaßten sie zum Teil etwas, zum 
Teil blieben sie erhalten. Manche Flecken, die an ein Erythema exuda* 
tivum denken ließen, erreichten bald Markstückgröße. Während nun ein 
Teil abblaßte und bräunlich wurde, schossen an anderer Stelle wieder 
neue Flecken auf, die anfangs Flohstichen nicht unähnlich waren, ein 
Vergleich, den überhaupt die Autoren für die Boseola bei Meningitikern 
gerne gebrauchen. Das ganze Bild erinnerte an einen septischen Aus¬ 
schlag. Dafür sprach auch die Fieberkurve, sprachen Gelenksschmerzen 
und ein schweres Allgemeinbefinden. Wiederholte Blutentnahme ließen 
den Meningokokkus Weichselbaum in Beinkultur züchten. Seine Identität 
wurde mit allen Maßnahmen, auch agglutinatorisch festgestellt. Anf 
diese Weise dauerte der Ausschlag, der allmählich den Charakter eines 
roseolären Syphilids annahm, bis in die 8. Woche fort, als schließlich 
die Zeichen einer Hirnhautentzündung auftraten. Durch Lumbalpunktion 
wurde eine Meningokokkenmeningitis festgestellt. Der Ansschlag, der 
sich stets wieder durch Nachschübe erneuerte, hielt bis zum 101. Tage 
der Erkrankung an, am 130. Tage konnte die Patientin in Rekonvales¬ 
zenz entlassen werden. — Einen ähnlichen Fall von Meningokokkensepsis 
mit Hauteruptionen hat Liebermeister mitgeteilt. 

In den letzten 10 Jahren haben Bettencourt und Franca, 
Jochmann, Alt mann , Radmann, Göppert, Schottmüller, 
Westenhöff er, Marcowich, Pick, Matthes, Hochhaus, 
W. Ebstein, Busse und namentlich Mann der initialen exan- 
thematischen Erscheinungen Erwähnung getan. 

Bettencourt und Franca sprechen von einem urticariaähnlichen 
Exanthem, das über den ganzen Körper verbreitet sein kann und nur 
von kurzer Dauer ist. 

Dagegen sollen sich in schweren Fällen Blutaustritte, gewöhnlich 
im Gesicht und an anderen Gliedern zeigen, die zuerst in der Achsel¬ 
höhle erscheinen. Es könne zu Ekchymosen von einigen Zentimetern 
Durchmesser und zu hämorrhagischen Phlyktänen an Händen und 
Füßen bis zu 3 Zentimeter Durchmesser kommen. Altmann nennt 
das Exanthem masernähnlich. Radmann teilt mehrere Fälle mit, die 
im Anfang an den Streckseiten einen fleckigen Ausschlag bis zu Fünf¬ 
pfennigstückgröße aufwiesen. Ein solcher Flecken wurde auch blasig. 
Außerdem verzeichnet er typhusähnliche Roseolen und Petechien. Die 
Heilung ginge in kleieförmiger Schuppung vor sich. Von anderen Fällen 
berichtet er, daß die hämorrhagischen Flecken bald bräunlichgelb und 
schmutzig werden. Die Haut sehe dann wie marmoriert aus. Göppert 
liefen hirsekorn- bis hanfkorngroße Hautblutungen unter. Auch er hat 
einen masernartigen Ausschlag gesehen. Schottmüller hat von 
6 Fällen mit Meningitis 4 mit Ausschlag beschrieben. In 2 Fällen 
handelte es sich nur um Roseolen, in den 2 anderen hatten die Roseolen 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über das ExAnthem im Verlaufe d. Meningokokkenmeningitis („Genickstarre“). 253 

hämorrhagischen Charakter angenommen. Der Ansschlag trat bei Be¬ 
ginn der Krankheit auf, einmal kam es auch zu einem Nachschub von 
Boseoien. W estenhöffer benannte die exanthematiscben Erschei¬ 
nungen teils als Hyperämien, teils als Petechien ohne weitere charakte¬ 
ristische Merkmale. Markowich sah einen Kranken mit morbillösem 
Ausschlag. Aus dem Blute des Kranken konnte er Meningokokken 
züchten. In Picks Pall, der eine Meningokokkenpyämie mit Metastasen 
in den Samenblasen darstellte, war auch ein großfleckiges masernartiges 
Exanthem an Oberarm und Schultern zu verzeichnen. Matthes und 
Hochhaus sahen im Beginn ihrer Fälle Purpura, .Roseola, Urticaria, 
sowie fleckweise Bötung der Haut ohne bestimmten Charakter. Busse 
erwähnt in seiner ausgezeichneten Zusammenstellung Hautblutungen als 
ein Signum mali ominis. Mann bat in den vor 4—5 Jahren hier auf¬ 
getretenen sporadischen Heeresfällen bei 39 Kranken ein Initialexanthem 
häufiger als den Herpes gesehen. Doch war dies Exanthem schon nach 
24 Standen verschwanden. Einer seiner Kranken wies ein Erythema 
multiforme auf, als er von der _ Hirnhautentzündung befallen wurde. 
Mann glaubt, daß die Meningitis als interkurrente Krankheit aufzufassen 
sei. Wenn wir an den Fall Salomons denken und auch daran, daß mehrere 
Autoren tiefergreifende Hautveränderungen bei Meningitis beschrieben 
haben, so könnte es sich vielleicht doch auch hier um eine mit der Meningo¬ 
kokkenerkrankung im Zusammenhang stehende Erscheinung der Haut 
handeln, zumal ich selbst vor 6 Jahren auch einen Fall von Cerebrospinal¬ 
meningitis zu behandeln Gelegenheit hatte, bei dem ein ausgesprochenes 
Erythema nodosum an den Waden in den ersten Tagen aufgetreten ist. 

Während man im allgemeinen den Eindruck hat, daß bei den sog. 
schlesischen und rheinischen Epidemien von Genickstarre Ausschläge 
der Haut nicht sehr stark im Vordergrund standen, ja gewisser¬ 
maßen als nebensächlich gelten konnten, dokumentieren sich jedoch 
die sporadischen Fälle ganz anders, die wir in diesem Winter und 
Frühling, wie alljährlich um diese Zeit, zu beobachten Gelegen¬ 
heit haben. Ich möchte von diesen Beobachtungen nur einige 
sprechende Beispiele hier anfiihren: 

I. En. J., ca. 25 Jahre alt, erkrankt plötzlich aus voller Gesund¬ 
heit mit heftigem Erbrechen, Durchfall, Kopfschmerzen und Frostgefühl. 
Er wird am andern Tage ins Lazarett aufgenommen, mißt 38,7 0 und 
zeigt über den ganzen Körper verstreut, kleine rote, etwas erhabene 
knötchenähnliche Flecken, die ihn jucken und z. T. infolge Kratzens mit 
Borken belegt sind. Am 5. Krankheitstage tritt beim Patienten ein 
Herpes labialis auf, es wird Nackensteifigkeit und Druckempfindlichkeit 
der Wirbelsäule konstatiert, der ganze Körper ist mit stecknadelkopf¬ 
großen, durch Druck nicht zu beseitigenden Petechien bedeckt. Bei der 
Lumbalpunktion fließt unter erhöhtem Druck wenig trüber Liquor ab. — 
Am 8. Krankheitstage sind die Petechien im Verschwinden begriffen unter 
Zurücklassung kleiner livider Flecken mit teilweise zentraler Vertrocknung. 
Es tritt Entfieberung ein, das Befinden ist wesentlich gebessert, Nacken- 
sture und Kernig ’sches Zeichen sind nur mehr angedeutet. 
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II. Oe. A., 20 Jahre alt, erkrankt plötzlich mit heftigen Kopf- 
nnd Leibachmerzen. Am 2. Tage wird er mit 39,4 0 Temperatur, 
Nackenstarre und Kern ig ’schem Zeichen ins Lazarett aafgenommen. 
Trotz Lumbalpunktion Verachleohterung des Znatandea am 3. Tage, 
heftige Kopf-, Genick- und Gliederachmerzen. Abenda 40 0 Temperatur. 
Am 4. Tage treten hireekorn- bis erbsengroße, bläulichrote, ah Purpura 
erinnernde, durch Druck nicht zu beseitigende Flecken in der Haut auf, 
besonders an den Streckseiten der Arme und Beine. Am 6. Tage sind 
die Petechien im Bäckgang begriffen. Man kann an einzelnen von einem 
äußeren hellroten Hof eine mehr livid verfärbte Innenzone abscheiden, 
wobei auf Druck die Innenzone bestehen bleibt, während der äußere 
Hof verschwindet. Am 8. Tage steigt die Temperatur auf 40,6 °. Es 
wird wiederholt Meningokokkensernm eingespritzt. Nackenstarre und 
Kernig’scbes Zeichen stark ausgesprochen, die Hautflecken sind ver¬ 
schwunden. Am 9. Tage Entfieberung. Am 10. und 11. Tage tritt 
plötzlich eine heftig juckende Urticaria auf. Arme und Beine Bind 
mit Quaddeln bedeckt, die stellenweise zusammenfließen, die Handgelenke 
sind geschwollen. Am 13. Tage sind die Hauterscheinungen ver¬ 
schwunden, Patient fühlt sich wohl, Kernig’sches Zeichen noch an¬ 
gedeutet. 

III. Kr. J., 21 Jahre. Geht am 24. Februar dem Lazarett mit 
leichter Nackensteifigkeit und geringem Fieber zu. Patient war am 
20. Februar mit Typhusimpfstoff eingespritzt worden, später hat er Er¬ 
brechen und Durchfall bekommen, was man auf die Impfung zu beziehen 
geneigt war. Bei der Untersuchung des kräftigen Mannes fällt eine 
starke Spannung beider Augäpfel auf. Ferner an beiden Füßen und 
Oberschenkeln (Streckseite), sowie auch am Bumpfe zahlreiche purpura¬ 
ähnliche, linsen- bis pfennigstückgroße Hautblutungen. Die Flecken 
zeigen in ihrem Zentrum eine etwas mißfarbene Zone, wie wenn sie ein¬ 
trocknen wollten. Einzelne Flecken leicht erhaben. Nackensteifigkeit 
ist vorhanden. Am 25. Februar wird die Nackensteifigkeit stärker, tritt 
das Kernig’sehe Zeichen zutage und ist an beiden Augen eine starke 
schleimige Absonderung der Bindehaut, eine Trübung der Hornhaut, 
Fibrinausscheidung auf der Linsenkapsel und im Kammerwinkel festzu¬ 
stellen. Beide Augen sind steinhart, zeigen kein rotes Licht, es besteht 
Erblindung bis auf Lichtsehen. Die Lumbalpunktion ergibt Abfluß 
eitriger Lumbalflüssigkeit unter hohem Druck; bakteriologische Diagnose: 
Meniügokokkenmeningitis. Am 26. beginnen die Hautflecken mehr und 
mehr vom Zentrum her borkig zu werden, der Band blaßt ab. Im 
übrigen trotz Lumbalpunktion der gleiche Zustand. Am 3. März sind 
die Petechien bis auf borkige zentrale Stellen und leicht bräunliche Höfe 
vollkommen verschwunden. Es besteht bei vollkommener Erblindung 
auf beiden Augen (Ophthalmie) das Bild einer schwersten eitrigen Hirn¬ 
hautentzündung. 

IV. Po. H., 21 Jahre. Patient erkrankte am 24. Januar an Hals- 
ehtzündung und Bronchitis. Wegen starker Mandelschwellung und 
Stechen in beiden Ohren kommt er auf die Ohrenstation. Dort werden 
in den tiefen Buchten beider Mandeln Pfropfe festgestellt. Am 4. Fe¬ 
bruar wird eine Schlitzung der Mandeln vorgenommen. Am 18. Februar 
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wird der gleiche Bachen- and Halsbefand festgestellt. Dem Patienten 
werden Gurgelangen anempfohlen. Er fühlt sich am 19. Februar etwas 
erleichtert, bekommt jedoch im Laufe des Tages hohes Fieber and wird 
am 20. Februar wegen zahlreicher Hautblutungen auf eine andere 8tation 
des Lazarettes verlegt. Die Untersuchung ergibt dort eine leichte 
Schwellung der Kniegelenke, eine Schmerzhaftigkeit des Ellenbogen¬ 
gelenkes, im Urin etwas Eiweiß and einige hyaline und granulierte Zy¬ 
linder. Am Körper, besonders an den Armen und Beinen (Streckseiten), 
an Brost and Baach, vereinzelt auch im Gesicht, finden sich linsengroße 
bis pfenniggroße Hautblutungen. Die Temperatur gebt auf Aspiringabe 
bis zu 36,1 0 herunter, Patient klagt jedoch über heftige Glieder¬ 
schmerzen und Kopfweh. Er ist sehr unruhig und stöhnt. Die Binde¬ 
haut des rechten Auges ist stark injiziert, das rechte Auge schmerzhaft. 
Am 23. Februar nimmt die Erkrankung des Auges zu, am 24. Februar 
wird eine Eiteransammlung hinter der Hornhaut festgestellt. Es wird 
eine „rheumatische Iridocyclitis“ angenommen. Die Hautblutungen sind 
noch stärker geworden, z. T. zusammengeflossen, z. T. zeigen sie im 
Zentrum schmutzige Vertrocknungsböfe. Der Nacken läßt sich voll¬ 
kommen frei bewegen, ein Kernig’sches Zeichen ist nicht vorhanden. 
Der Druck der Lumbalflüssigkeit ist erhöht, der Liquor ist trübe. Die 
bakteriologische Diagnose wird auf Meningokokkenmeningitis gestellt. 
Am 26. Februar befindet sich Patient nach wiederholter Lumbalpunktion 
bedeutend wohler, die Hautblutungen werden am Rande blasser, schlagen 
in eine bräunliche Farbe um, während sie zentral trocken, nekrotisch 
aussehen. Am 3. März sind die Hautblutungen stark abgeblaßt, Patient 
ist in jeder Beziehung auf dem Wege der Besserung. 

Wir sehen also bei diesen vier Fällen verschiedene Haut¬ 
erschein nngen, von denen einzelne, namentlich umfangreichere Haut¬ 
blutungen zur Nekrose und Vertrocknung neigen, wie dies in der 
frühen Literatur über die Cerebrospinalmeningitis niedergelegt ist. 
Die Erscheinung der Urticaria im II. Falle kann möglicherweise 
mit einer wiederholten Einspritzung von Meningokokkenserum Zu¬ 
sammenhängen; jedoch ist dies nicht unbedingt nötig anzunehmen, 
da urticariaartige Ansschläge im späteren Verlaufe von Genick¬ 
starre schon zu einer Zeit beschrieben worden sind, in der von 
Serumtherapie noch keine Rede war. Die Fälle III und IV sind 
ausgesprochene Beispiele eines an Purpura gemahnenden Aus¬ 
schlags. Da zunächst die Symptome von Seite des Gehirns nicht 
stark hervortraten, oder wie im IV. Fall völlig fehlten, so ist es 
sehr verständlich, wenn sich die Diagnose nicht sofort auf der 
richtigen Fährte bewegte. Erst der bedrohliche Allgemeinzustand, 
das gesamte Krankheitsbild, nicht zuletzt die an anderen, in¬ 
zwischen verstorbenen und obduzierten Kranken gemachten Er¬ 
fahrungen, sowie die bedrohlichen Augensyraptome (Winterstein) 
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veranl&ßten die Lumbalpunktion, welche sofort die richtige Diagnose 
stellen ließ. Der Versuch im Fall III und IV, durch Blutaussaat 
auf zahlreichen Platten Meningokokken zu zfichten, schlug fehl. 

Die folgenden drei Fälle konnte ich leider nur auf dem Ob¬ 
duktionstische sehen. Doch verdanke ich der Gate der Herren 
Doktoren Bergner, Picard, Rosenbaum und Grandauer 
einige klinische Angaben, ebenso wie ich für die Überlassung der 
klinischen Mitteilungen in den vorigen Fällen Herrn Oberstabs¬ 
arzt Dr. von Heinleth, Herren 0.-M.-R. Dr. von Hößlin, 
Herrn Stabsarzt Professor Dr. Salzer und Herrn Dr. Krausen 
sehr verbunden bin. 

V. Ke. W., 32 Jahre alt. Pat. fühlte sich am 20. Januar noch 
ganz wohl. Nachmittags um 6 Uhr wurde ihm plötzlich fibel, er bekam 
Erbrechen und Kopfschmerzen. Man verbrachte ihn in das Lazarett, 
wobei durch die Überbringer der Verdacht einer Wurstvergiftung laut 
wurde. Im Lazarett erbrach Patient mehrmals, angeblich auch Kot. 
Am nächsten Morgen wurde er wegen dieser Angabe seines Wärters auf 
die chirurgische Abteilung verlegt. Der dort aufgenommene Status be¬ 
sagt, daß Pat. ein hochrotes, „echauffiertes* Gesicht, etwas beschleunigte 
Atmung und am Rumpfe, Rücken und an den Extremitäten einen pete¬ 
chialen Ausschlag gehabt habe. Dieser Ausschlag verschwand auf Druck 
nicht, sondern stellte sich als eine Reihe unregelmäßig verstreuter 
Blutungen unter die Haut dar. Nach Aussage eines beigezogenen Der¬ 
matologen konnte es sich um ein septisches Exanthem handeln. Der 
Puls war stark beschleunigt, die Milz etwas vergrößert. Die Kniesehnen¬ 
reflexe waren etwas gesteigert, die Temperatur normal. Durchfälle be¬ 
standen, auch erbrach Pat. noch mehrmals, aber nicht fäkulent. Abends 
8 Uhr trat eine Herzschwäche ein, das Gesicht wurde blaurot, Pat. voll¬ 
ständig bewußtlos, der Puls fliegend, K e r n i g ’sches Zeichen angedeutet. 
In der Nacht auf den 22. Januar trat der Tod ein. 

Die Sektion ergab eine durch Meningokokken bedingte eitrige Ent¬ 
zündung der Hirn- und Rückenmarkshäute. — Über die äußeren Be¬ 
deckungen ist im Protokoll gesagt: An den abhängigen Körperpartien 
und im Gerichte zahlreiche blaurote, verschwimmende, durch Druck 
blasser werdende Totenflecken. Die Haut im Bereich beider Ober¬ 
schenkel und des Bauches, ferner die Haut der Oberarme, namentlich 
an den Streckseiten, zeigt rundliche bis ovale, stecknadelkopfgroße bis 
überlinsengroße blaurote bis rotbraune, scharf geränderte Flecken, die 
einem Ausschlag ähneln. Am linken Oberschenkel zeigen sie zum Teil 
eine starke blaurote Randzeichnung, sie lassen sich nicht wegdrücken. 

Es wurden Hautstücke mit solchen Flecken konserviert und mikro¬ 
skopisch nach Vornahme der üblichen Färbungen untersucht. Dabei 
ergab sich, daß im Bereiche dieser Flecken eine starke Füllung der 
feinsten arteriellen Gefäße und der Kapillaren der Haut und des Unter¬ 
hautgewebes vorhanden war. An einigen Stellen sind auch um die ge¬ 
stauten Kapillaren in der Pars reticularis ausgetretene rote Blutkörper- 
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eben, vor allem aber eine perivaskuläre Ansammlung von polymorph¬ 
kernigen Leukocyten und einkernigen Leukocyten bzw. Lymphocyten und 
adventitiellen Bindegewebszellen wahrzunehmen. Solche entzündliche In¬ 
filtration bemerkt man auch noch tiefer bis in die Maschen des sub¬ 
kutanen Fettgewebes hinein, sowie vor allem um einige im Bereiche der 
hyperämi8chen Zone gelegenen Schweißdrüsen-Ausführungsgänge herum. 

VI. Ste. H.; 19 Jahre alt. Am 11. Februar 1915 hatte Pat. 
wegen Beschwerden seitens seiner Hals- und Bachenorgane einen Arzt 
aufgesacht. Am 15. Februar 1915 fühlte er sich wohl, jedoch war seine 
Stimme etwas belegt und bestand leichte Bötung der Stimmbänder. Am 
16. Februar 1915 stellten sich starke Schmerzen in den Gliedern, im 
Kreuz und im Kopfe ein. Der Hausarzt fand am 17. Februar 1915 
den Patienten sehr schwer erkrankt. Im Gesichte und über den ganzen 
Körper fand sich ein eigentümlicher petechialer, teils papulös aussehender, 
teils zur Bläschenbildung neigender Ausschlag, der vielfach an einen 
Pockenausschlag erinnerte. Am 18. Februar 1915 nahm der hämorrha¬ 
gische Charakter des Ausschlages zu. Es wurde die Diagnose auf 
„Sepsis gravisima“, bzw. „hämorrhagische Diathese“ gestellt. Im Ver¬ 
lauf des Tages trat der Tod ein. — Bei der Obduktion ergab sich eine 
durch Meningokokken bedingte eitrige Hirnhautentzündung. 

Über die Haut ist im Obduktionsberichte folgendes gesagt: Kein 
Herpes. Im Gesicht zahlreiche unregelmäßige, purpuraähnliche, durch 
Druck nicht zu beseitigende, Stecknadelkopf-, bis 1 / i qcm große Flecken 
der Haut von gleichmäßig rotbrauner bis blauroter Färbung, ebenso solche 
über der Brust. An den Hypochondrien kleinere roseola-ähnliche Hautflecken. 
Über den Streckseiten der Arme und Beine, vereinzelt auch an den 
Beugeseiten, zeigt die Haut ähnliche, bis 1 qcm große, manchmal leicht 
erhabene, rundliche Flecken, die im Bereiche des Handrückens und 
Fußrückens jederseits bizarre Formen annahmen und in großen Flächen 
(bis zu Handtellergroße) konfluierten. Hier bemerkt man einen dunkleren 
Anßensaum, eine etwas hellere Innenzone, die an einigen Stellen wie 
vertrocknet aussieht. Auch am Bücken, namentlich an der Gesäßgegend, 
lind einzelne Fleckchen bis zu 1 qcm Größe wahrzunehmen. Im übrigen 
am Bücken zahlreiche verschwimmende blaurote Totenflecken, ebenso an 
den abhängenden Partien der Arme und Beine. — 

Nach Fixation in Formalin und in Alkohol wurden vereinzelte der 
Hauteruptionen histologisch untersucht. Dabei ergab sich im wesentlichen 
das Bild einer ausgedehnten Hämorrhagie um die außerordentlich stark 
erweiterten Kapillaren und Präkapillaren in der Pars papillaris, reticularis 
und subcutanea der Haut. An einigen Stellen wurde auch eine un¬ 
scheinbare Leukocytenansammlung am Bande der Hämorrhagie wahr¬ 
genommen. Die Gefäße im befallenen Gebiet erwiesen sich ganz außer¬ 
ordentlich weit, eine Thrombose konnte jedoch nicht festgestellt werden, 
ebensowenig wie eine Ansammlung von Bakterien in ihrer Umgebung. 
Die Epidermis über der Hämorrhagie in die Lederhaut erwies sich auf 
den durchmusterten Schnitten als intakt, jedoch im Zentrum der Erup¬ 
tion als schlecht färbbar, in beginnender Nekrose. 

VII. We. J., 20 Jahre. Pat. wurde am 17. Februar mit Kopf¬ 
schmerzen und Brechreiz ins Lazarett aufgenommen. Am Morgen des 
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18. Februar hatte er eine Herzschwäche, einen dünnen, fadenförmigen Pols. 
Er lag mit blaßblaner Hautfarbe, beschleunigter Atmung und ge¬ 
trübtem Bewußtsein im Bett. Er brach mehrere Haie gallige Massen, 
hatte weite, reegierende Pupillen, weichen Leib, kleinen jagenden Puls. 
Am ganzen Körper waren kleine Hautblutnngen zu sehen. Nach Dar* 
xeichung von Herzmitteln besserte sich der Puls, kurz darauf kam es 
zu einem epileptiformen Anfall von einigen Sekunden Dauer. Sopor. 
Allmählich trat Asphyxie ein, Pat. wurde unruhig und warf sich in tief- 
bewußtlosem Zustande im Bett umher. Keine Nackenstarre. Der Versuch 
einer Lumbalpunktion mißlang. Der mittels Katheter entnommene Urin 
war stark eiweißhaltig und enthielt im Sediment einige Zylinder. In 
der Nacht auf den 19. Februar erfolgte der Tod. Verdacht auf Vergiftung. — 

Die 8ektion ergab eine durch Meningokokken verursachte akute 
eitrige Hirn* und Bttckenmarkshautentzündung. — 

Das Leichenprotokoll besagt über die äußere Haut, daß sie blaß 
gewesen sei, jedoch im Bereich der Brust, des Rückens, der Oberanne 
und der Oberschenkel zahlreiche linsengroße, durch Fingerdruck nicht 
zu beseitigende, etwas unscharf begrenzte, blau-violette, nicht erhabene 
und nicht eingesunkene roseola* und purpuraähnliche Flecken gezeigt habe. 
Am Rücken und in den abhängenden Partien der Olieder sah man ausge¬ 
dehnte, livide Totenflecken. — 

Es wurden Hautstücke konserviert und histologisch untersucht. 
Roseolaähnliche Flecken zeigten außer einer Hyperämie der papillären 
und retikulären Gefäße auf kleinstem Umkreis auch leichte Blutaustritte. 
Eine Leukocytenabwanderung war nirgends sicher festzuatellen. Bakterien¬ 
färbungen führten zu keinem positiven Resultat. 

Diese drei obduzierten Fälle zeichneten sieb klinisch durch 
den äußerst rapiden Verlauf aus. Sie sind das typische Beispiel 
dessen, was die alten Autoren als „Meningitis siderans“ (Nie* 
meyer) bezeichnet haben. Die Patienten machten den Eindruck, 
als wären sie einer schweren Vergiftung anheimgefallen, und in 
der Tat wurde in dem einen Fall der Verdacht einer Wurst¬ 
vergiftung, im anderen die Möglichkeit irgendeiner Vergiftung 
erwogen, während der dritte Fall als schwerste septische Erkran¬ 
kung mit hämorrhagischer Diathese imponiert hatte. Der Verdacht 
einer Vergiftung in solchen Fällen ist infolge des brutalen Krank¬ 
heitsverlaufes sehr naheliegend. Auch früher scheinen aus diesem 
Grunde Fehldiagnosen gestellt worden zu sein. Wenigstens ist 
mir aus der englischen Literatur ein Fall von Lindsay Steven 
bekannt, in dem die Diagnose auf Whisky Vergiftung gestellt 
worden ist. 

Auch dieser Kranke hat das Bild einer Blutfleckenkrankheit geboten. 
Lindsay Steven brachte übrigens mehrere Fälle von Cerebrospinal¬ 
meningitis zur Kenntnis, welche derartige Ausschläge der äußeren Hant 
darboten. Ein anderer englischer Autor W. W right hat ebenfalls 
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aber den Ansschlag bei Cerebrof^inalmenrngitie wahrend einer Häufung 
von Fällen in Glasgow berichtet. Während er bei allen Kranken Herpes- 
bläscben anfschießen sab, bemerkte er bei zweien das Auftreten einer 
Purpura, eines Ausschlags von hämorrhagischen Charakter mit guter 
Demarkierung, im Sitz ganz verschieden, in der Größe zwischen Steck¬ 
nadelkopf und einer Linse schwankend. Auf dem Kücken der Hand 
und der Füße flössen diese Erscheinungen zusammen, wie auch wir es 
bei unserem VI. Falle hatten festeteilen können. 

An den Mitteilungen von W. Wright interessiert uns das 
eine besonders, nämlich daß er sagt, diese Hauterscheinungeh bei 
Meningitis cerebrospinalis seien so gewesen, daß man nach Art, 
Sitz und Farbe der Eruptionen unbedingt an ein „spotted 
Fever“ hätte denken müssen. Dieser Name „spotted Fever“ 
mahnt uns aber wieder an jene Zeit, in der die amerikanischen 
Autoren, denen die Petechialerscheinungen bei der Cerebrospinal¬ 
meningitis etwas sehr geläufiges waren, keine andere Benennung 
für die Erkrankung zulassen wollten, als „Fleckfieber“, ja ver¬ 
sucht waren, sie mit dem Petechialtyphus zusammenzuwerfen, ein 
Fehler, in den auch die Franzosen zuzeiten verfallen sind (Nie¬ 
meyer). Fast möchte uns das unverständlich erscheinen, weil 
sich uns bisher die Hauterscheinungen bei der sog. Genickstarre 
nicht so aufgedrängt haben. Es mögen ja auch verschiedene 
Krankheitsjahrgänge, wenn ich so sagen darf, sich durch eine 
Variabilität in den Erscheinungsformen, ebenso wie in der Giftig¬ 
keit des Erregers auszeichnen. Auch von Schweden weiß man 
(Hirsch), daß dort die Hauterscheinungen bei gelegentlich auf¬ 
getretener Häufung von Cerebrospinalmeningitis recht im Vorder¬ 
grund standen, während sie bei uns ein halbes Jahrhundert lang 
(Merkel und Reuter bis Busse) sehr zurückgedrängt waren. 
Aber unsere jetzigen spärlichen Fälle lehren deutlich, wie das ja 
auch die Beobachtung Umber’s zeigt, daß die Frage nach der 
Differentialdiagnose gegen den Flecktyphus nicht mit Unrecht ge¬ 
stellt werden kann, zumal sich ja auch der Flecktyphus nicht 
immer durch ein schulmäßiges Verhalten auszuzeichnen scheint, 
sondern dem sog. „Genius epidemiae“ unterliegt und Ausschlags¬ 
formen zeigen kann (ähnlich einem „schmutzigen roseolären Sy¬ 
philid“), wie sie im Verlaufe der Meningokokkenerkrankung ge¬ 
sehen worden sind. 

Natürlich wird man sagen, diese Difterentialdiagnose fällt 
leicht, da uns das Lumbalpunktat Aufschluß über die Natur der 
Erkrankung geben muß. Dieser Satz ist nur bedingt richtig. Denn 
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die Meningokokkenmeningitis ist, Vas Symptome an belangt, ein 
sehr polymorphes Krankheitsbild und da kommt es schon mitunter 
vor, daß trotz beginnender Meningitis bei der Punktion ein klarer, 
bakterienfreier Liquor abfließt; oder es kommt vor, daß die Un- 
ruhe des Kranken eine Punktion überhaupt nicht zuläßt. Dies 
mag ganz besonders auch für den Flecktyphuskranken gelten. 

Nun wissen wir aber aus Arbeiten von Eugen Fränkel, daß 
sich beim Flecktyphus ein ganz bestimmtes histologisches Bild der 
erkrankten Haut vorfindet, das von allen anderen uns bekannten 
Ausschlagsformen und Dermatosen verschieden ist. Es handelt 
sich beim exanthematischen Typhus um einen höchst eigenartigen 
mehr oder minder knotenförmigen, umschriebenen Infiltrations¬ 
prozeß der zuführenden Gefäße der Haut, um eine hyaline Ver¬ 
dickung der Innenwand und eine Proliferation der Elemente der 
Adventitia der Arterien in der Pars reticularis der Haut Dies 
Bild unterscheidet sich so wesentlich von dem histologischen Be¬ 
fund des Ausschlages bei der Meningokokkenmeningitis, daß hier 
tatsächlich ein greifbarer Unterschied vorliegt, der eventuell zur 
Diagnosestellung verwendet werden könnte, da von der Excision 
eines Hautstückchens bis zur Beurteilung des fertigen gefärbten 
Schnittes nur 12-24 Stunden benötigt werden. 

Welches ist nun das histologische Bild des Hautauschlages 
bei der Menigokokkenmeningitis? Schon Klebs hat angegeben, 
daß Hämorrhagien im Stützgewebe der Haut dabei vorliegen — 
und zwar besonders in der Umgebung der Ausführungsgänge von 
Schweißdrüsen — nicht aber in der Umgebung der Schweißdrüsen¬ 
knäuel. So scharf umgrenzen möchte ich nach meinen oben ge¬ 
schilderten histologischen Befunden den Ort der Hautblutungen 
nicht. Auch muß ich die Mitteilung Westenhoeffer’s über die 
in einem Falle (Elisabeth Or.) untersuchten Hautveränderungen 
für die Allgemeinbeurteilung solcher Ausschläge als etwas zu eng 
bezeichnen. Er fand nur Hyperämie oder Petechien ohne charak¬ 
teristische Merkmale. Ich konnte im Falle V deutliche entzünd¬ 
liche Veränderungen bis in den Bezirk des subkutanen Fettgewebes 
feststellen, im Falle VI waren Zeichen einer beginnenden entzünd¬ 
lichen Keaktion in der Pars reticularis und beginnender Nekrose 
der Epidermis vorhanden. Gewiß hätten sich an geeigneten Ob¬ 
jekten anderer Meningitisfälle tiefere Nekrosen, vielleicht auch 
noch deutlichere entzündliche Reaktionen im Stützgewebe der Haut 
zeigen lassen. Veränderungen der Gefäßwand im Sinne Eugen 
Fränkel’s für Flecktyphus sind jedenfalls bei Meningitis cere- 
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brospinalis von Klebs, Westen hoeffer und mir nicht gesehen 
worden, so daß hier tatsächlich noch ein zur Differentialdiagnose 
brauchbarer Weg vorgezeichnet erscheint 

Ehe ich schließe, sei noch an die Frage herangetreten, wie 
diese Hauterscheinungen bei der Meningokokkenmeningitis all¬ 
gemeinpathologisch aufzufassen sind. Wenn es mir auch in den 
Fällen III und IV nicht gelungen ist, aus dem strömenden Blute 
Meningokokken nachzuweisen, so haben doch andere (C. F. Kut¬ 
scher) dies mit Sicherheit vermocht (Salomon, Lenhartz u. 
Schottmöller, Dieudonn6-Wöscher u. Würdinger, 
Marcovich u.a.) Dieser Umstand und der Nachweis von Meningo¬ 
kokken bei Endokarditis,Perikarditis (Schottmüller,Weichsel- 
baum und Ghon), Pleuritis (Bettencourt u. Franca), Peri¬ 
orchitis (Reuter), Spermatocystitis (Pick), subkutanen Haut- 
absceß (Dieudonnü) Ophthalmie (Ghon u. Albrecht) und Ge¬ 
lenkeiterungen sprechen eine beredte Sprache für die Richtigkeit 
der Ansicht über das Vorkommen einer Meningokokken-Bakteriämie 
bezw. -Pyämie. Das besagt aber nichts darüber, ob auch die Haut¬ 
erscheinungen als Metastasen aufzufassen sind, etwa wie die Typhus¬ 
roseola (Eugen Fränkel) oder manche Erscheinungen der Haut 
bei Staphylokokkensepsis. Mit dem Nachweis von Meningokokken 
im Bereiche der Hauteruptionen würde sich diese Frage leicht 
lösen lassen. Bisher ist dieser Nachweis für solche Hauterschei- 
nnngen nicht erbracht. 1 ) Das klinische Bild und die Tatsache, 
daß experimentell eine erhebliche Giftigkeit der Meningokokken 
(Endotoxine!) nachzuweisen ist, läßt vermuten, daß die beschrie¬ 
benen Exantheme Ausdruck einer toxischen Wirkung sind, ähn¬ 
lich wie die durch Chiari und durch mich neuerdings wieder be¬ 
schriebenen urämischen Hauterkrankungen, bei denen mit Sicher¬ 
heit kein bakterielles Virus, sondern eine toxische Schädlichkeit 
die Grundlage des Exanthems bildet. 

Literatur. 

Soweit die citierten Antoren hier nicht angegeben sind, können sie im 
Literaturverzeichnis der Arbeit von Busse gefunden werden. 

Böhmer, Ärztl. Intell.-Bl. 1865 p. 539. 

Busse, Klin. Jahrb. XXIII, 1910 p. 363 (Lit.-Verz.) 


1) In dem Inhalt der Herpesbläschen bei Meningokokkenmeningitis hat da¬ 
gegen v. Drigalski zweimal den Befund von Weichselbaum'schen Mikrokokkeu 
sichern können, was aber nicht besagt, daß primär die Kokken die Herpes¬ 
bläschen verursachen. 
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Aus der Kgl. Universitätskinderklinik zu Neapel. 

(Direktor: Prof. R. Jemma.) 

Über die Therapie der inneren Leishmaniosis. 

Vorläufige Mitteilung. 

Von 

Prof. 6. DiCristina, and Dr. G. Caronia, 

Direktor der Kinderklinik zu Palermo. 1. Assistent der Kinderklinik zu Neapel. 

Die seit Beginn des Studiums der inneren Leishmaniosis zu¬ 
sammengestellten Statistiken stimmen in der äußerst hohen Mor¬ 
talität bei dieser Krankheitsform überein. Jemma 1 2 3 ), der anfangs 
als einziger ihre Heilbarkeit behauptete und zuerst Heilungsfälle 
beschrieb*), gibt einen sehr beschränkten Prozentsatz von Ge¬ 
heilten an (ca. 7 °/ 0 ) 8 ). 

Vereinzelte Heilungsfälle wurden späterhin von anderen Autoren 
mitgeteilt (Nicolle, Spagnolio, Petrone, Lignos usw.). 
Der eine von uns (Caronia 4 )) gibt auf Grund von 78 in der 
Jemma sehen Klinik beobachteten Fällen eine erfreulichere, aber 
immer noch ziemlich beschränkte Statistik von Heilungen (14°/ 0 ). 

Bekräftigung fand überdies der allgemeine von Jemma auf¬ 
gestellte prognostische Grundsatz, daß, je näher die betroffenen 
Fälle dem ersten Lebensjahre stehen, um so seltener eine Heilung 
eintritt Aus einer Statistik von 148 Beobachtungen (130 Fälle 
ans der Kinderklinik von Palermo und 18 aus der Klinik von 
Neapel) können wir mit Bestimmtheit behaupten, daß bis zum 
Alter von zwei Jahren der Prozentsatz an Heilungen kaum 7 °/ 0 , 
beträgt, während er bei älteren Kindern bis zu 13 °/ 0 gehen kann. 

Wenn man bedenkt, daß vollkommen gesunde und kräftige 
Kinder und häufig die aufeinander folgenden Glieder der Nach- 


1) Policlinico (Sez. pratica), Okt. 1909. 

2) Relazione al VII Congresso di Pediatria. Palermo 1911. 

3) Relazione al I Congresso intern, di Pediatria. Paris 1912. 

4) Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. VIII Nr. 6, 1913. 
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komroenschaft einer und derselben Familie befallen werden, so 
begreift man, wie peinvoll es für den Arzt sein muß, der fatalen 
Entwicklung des Leidens sich nicht entgegenstemmen zu können 
und ganz auf die entfernte Möglichkeit einer Spontanheilung ange¬ 
wiesen zu sein. 

Auch kann nicht, wie anfangs geglaubt wurde, gesagt werden, 
daß bei der Seltenheit der Krankheit der Gesellschaft nur ein 
wenig erheblicher Schaden erwachse. Sie schien selten, als sie 
wenig bekannt war. ln dem Maße aber, wie ihr Studium fortscbritt, 
sah man, wie verbeitet sie in unserer Gegend ist, so daß Jemma 
in einem kurzen Bericht über 63 Fälle *) nicht ansteht zu schreiben, 
daß die Infektionskrankheit, die in Palermo nach der Tuberkulose, 
den exanthematischen Krankheiten und der Diphtherie die meisten 
Opfer dahinmäht, die Leishmaniosis ist. 

Größer noch ist sodann der Schaden, den die verhängnisvolle 
Krankheit in Indien anrichtet, wo die Erwachsenen befallen werden 
und bisweilen wahre Epidemien Vorkommen, durch die ganze Ort¬ 
schaften entvölkert werden können. 

Es dürfte daher wohl kaum jemand geben, der nicht einsähe, 
von welch hoher Bedeutung es sein würde, diesen furchtbaren 
Feind des menschlichen Lebens durch eine geeignete Therapie 
Diederzuzwingen. 

Zahlreiche Versuche sind in der Hinsicht gemacht worden und 
zwar wurde zu den verschiedenartigsten Mitteln gegriffen. Im 
Allgemeinen wurden zwei Wege bei dem Studium der experimentellen 
Therapie des Leidens eingeschlagen: die Immunotherapie nnd die 
Chemotherapie. 

Das erste Verfahren wurde hauptsächlich von uns bei der 
inneren Leishmaniosis*) und von Row bei der Orientbeule 8 ) ver¬ 
sucht. Bei der ersten Krankheitsform wurde von uns die Vaccino- 
therapie angewendet, um künstlich die Immunitätsreaktion des 
Organismus hervorzurufen und ihn so gegen die Wirkung des 
Krankheitserregers besser zu rüsten. Ist doch aus unseren und 
sonstigen Untersuchungen bekannt, daß in den meisten Fällen 
diese Patienten vollkommen ohne Immunkörper sind und es leicht 
ist, ihr Auftreten durch Injektion von bei 55° sterilisierten Kulturen 

1) Ri forma medica 1912 Nr. 34. 

2) Di Cristina e Caronia, Pathologica 1912; La Pediatria 1913: 
Zeitschr. f. Kinderheilk. 1913. 

3) British med. Journal 1912. 
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oder des aas dem Parasiten extrahierten Nncleoproteids zu provo¬ 
zieren. In der Tat ist es uns stets gelungen, eine mehr oder 
weniger starke Immunitätsreaktion hervorzurufen, nichtsdesto¬ 
weniger aber konnten wir naoh dem therapeutischen Gesichtspunkt 
hin nie irgendwelchen Vorteil beobachten. 

Die Chemotherapie hat bis heute keine besseren Resultate 
ergeben. Vorsucht worden sind hauptsächlich eine große Anzahl 
von Arsenpräparaten vom Atoxyl bis zum Neosalvarsan (Jemma, 
N.icolle, Ascoli, Longo, Cortesi, Lignos u.a.), die Wirkungen 
können aber als Null betrachtet werden. Zur Anwendung kam auch 
Chinin, Quecksilber, Jod,Fuchsin (Jemma,Muir, Cortesi, Levi, 
Dono van, Conseil), jedoch ohne irgendeinen Vorteil für die 
Kranken. 

Der wahre Grund des Mißerfolges entzieht sich uns. Sehr 
wahrscheinlich aber dürfte er mit dem Fehlen von besonderen Re¬ 
zeptoren für diese Substanzen bei den Parasiten Zusammenhängen, 

Der Stand der Chemotherapie der inneren Leishmaniosis war auf 
diesem Punkt, als die Veröffentlichungen von GasparVianna über 
Ozäna 1 2 3 ), Leishmania-Hautgeschwür *), Ulcus venereum der Tropen 8 )* 
erschienen. Dieser Autor hat das unbestreitbare Verdienst, durch 
Einführung des intravenösen Gebrauches des Brechwein¬ 
steines eine neue Ära auf dem Gebiet der Therapie eingeleitet zu 
haben, und die von ihm erzielten Erfolge sind bei den zwei vor¬ 
genannten Krankheiten geradezu wunderbare gewesen. Doch blieb 
die Anwendung des Behandlungsverfahrens auf diese beschränkt. 

Ausgehend von der Vorstellung, daß die Parasiten der inneren 
Leishmaniosis verwandt, wenn nicht geradezu identisch mit den 
Parasiten der Hautleishmaniosis in Brasilien sein müssen, haben 
wir den Brechweinstein bei der infantilen Leishmaniosis an¬ 
gewendet, und die bisher von uns erzielten Resultate sind so er¬ 
mutigend, daß sie uns zur Mitteilung unserer ersten Versuche ver¬ 
anlassen, die, um über ein reicheres Material verfügen zu können, 
gleichzeitig in den Kliniken von Neapel und von Palermo eingeleitet 
worden. 

Die von ans benutzte Technik war folgende. 

Anfangs wollten wir die Wirkungen der Maximaldosen versuchen 
und injizierten daher 1 cg Brech wein stein pro Kilogramm Körpergewicht 
des Kindes. Die Resultate waren nicht sehr ermutigend, da allerdings 


1) Brasil medico 1914 Nr. 15. 

2) Annaes paulistas de Med. e Cir. 1914 Nr. 6. 

3) Br&zil medico 1914 Nr. 5 u. Memorias do IstitutoOswaldo Cruz 1913 Nr. 2. 
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die rasche Heilung erzielt wurde (Fall 1), wir aber in einigen Fällen 
schwere Vergiftungserscheinungen durch Antimon mit Schädigung der 
Nieren zu beklagen hatten. 

Wir griffen dann zu allmählich bis zu einem Maximum von 0,10 g 
bei den letzten Injektionen steigenden Minimaldosen. Bei diesem Ver¬ 
fahren kann die Toleranz des Pat. gegen Antimon leicht erprobt 
und ohne irgendeinen Übelstand zu den starken Dosen vorgeschritten 
werden. 

Konstant bedienten wir uns einer 1 °/ 0 igen sterilen Brechweinstein¬ 
lösung in redestilliertem Wasser. Eine solche Lösung kann ohne irgend¬ 
welches Bedenken wegen ihrer geringen Hypertonizität injiziert werden. 

Die Injektion erfolgt Btets in die Venen und zwar bei Kindern am 
besten in die äußeren Jugulares, die leicht angegriffen werden können, 
wenn sie infolge des Exspirationsspasmus beim Schreien anscbwellen. 
Es gibt aber Fälle, wo sich die Venen des Vorderarmes oder die 
Schläfenvenen leichter angreifen lassen. Subkutan oder intramuskulär 
kann nicht vorgegangen werden, weil leicht Nekrose der Gewebe ent¬ 
steht, mit denen das Mittel in Kontakt kommt. Stets müssen nicht 
sehr dicke Nadeln verwendet werden, um eine zu große Venenwunde 
und somit Blutergüsse zu vermeiden, die die weitere Behandlung des 
Kindes erschweren. Dieselbe Vene kann mehrmals punktiert werden, 
ohne daß deshalb Thrombosenbildung zu befürchten wäre. Die Lösung 
wird aus einer graduierten Bürette wie bei der Salvarsaninjektion ein¬ 
fließen lassen. 

Die bisher von uns behandelten Fälle belaufen sich auf 13; 
von diesen können nur 11 berücksichtigt werden. Die zwei anderen 
Kinder starben im Anfang der Behandlung, bevor man deren Erfolg 
erblicken konnte. Es handelte sich um Kinder im Endstadinm der 
Krankheit bei äußerst schwerem Allgemeinzustand und mit vor¬ 
gerückter Anämie, die an einer Rekonstitution des Blotes verzweifeln 
ließ (rote Blutkörperchen weniger als eine Million, Hb 8—10°/,). 
Überdies zeigte das eine von ihnen eine floride tuberkulöse Infektion 
und war erblich mit Syphilis belastet. Die unmittelbare Ursache 
des Todes war bei beiden durch Bronchopneumonieerscheinungen 
gegeben, die einige Tage nach der ersten Injektion hinzugekommen 
waren. Wir weisen hier auf sie hin, weil wir die Pflicht haben, 
diejenigen, die sich nach uns mit dem Gegenstand beschäftigen werden, 
auf die Nutzlosigkeit einer Behandlung bei Kindern aufmerksam zu 
machen, die den letzten Grad der Krankheit erreicht haben; dann 
ist nämlich angesichts der extremen Erschöpfung des Organismus 
die Vernichtung des Keimes nicht mehr hinreichend, um die Heilung 
zu erzielen. 

Eine weitere Kontraindikation ist gegeben durch das mögliche 
Vorhandensein einer Nierenlabilität. Sehr lehrreich ist in dieser 
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Hinsicht der 3. Fall. Es wurde bei ihm wie bei den zwei ersten 
Fällen vorgegangen. Ebenso wie bei diesen wurden (nach der 
klinischen Untersuchung zu urteilen) gute Wirkungen iu bezug auf 
die Leishmaniainfektion erzielt. Doch war das Auftreten einer 
Nephritis mit nachfolgendem Exitus zu beklagen, wir wissen nicht, 
ob im Zusammenhang mit dem Antimon oder einem anderen Agens. 
Auch wenn das Antimon die Ursache gewesen sein sollte, muß eine 
besondere Labilität der Nieren angenommen werden. Da wir nun 
a priori keine Kenntnis von einer solchen Labilität haben können, 
bedienen wir uns, um jedmöglichem Übelstand vorzubeugen, der 
Methode der kleinen progessiven Dosen, die uns eine entsprechende 
Überwachung des Nierenzustandes gestattet. 

Nachstehend die von uns behandelten Fälle und die Art, wie 
bei jedem von ihnen vorgegangen wurde. 

Fall 1. Joseph Cang., 15 Monate alt, aufgenommen in die 
Klinik am 3. September 1914. 

Familiengeschichte negativ. Das Kind ist noch nicht entwöhnt. 
Erste Zähne mit 6 Monaten, begann mit 10 Monaten zn sprechen. Kann 
nicht laufen. Keine frühere Krankheit. 

Vor 4 Monaten trat nach einem Durchfall von ca. 30 Tagen Dauer 
Fieber von unregelmäßig intermittierendem • Typus in den ersten Tagen 
nnd dann von unregelmäßig remittierendem Typus auf, dem Schüttelfrost 
voransging und bisweilen Schweißausbruch nachfolgte. Gleichzeitig 
magerte das Kind ab und wurde blaß. 

Objektive Untersuchung. Ernährung mangelhaft, Knochen* 
gerüst mittelmäßig entwickelt, periphere Mikropolyadenie, Hautfarbe 
äußerst blaß. Milz vergrößert und von stärkerer Konsistenz. Sie reicht 
nach unten bis an die Nabelquerlinie, nach vorn 1 cm nach innen von 
der verlängerten Hemiclavearis. Bei der Untersuchung der Milzpulpa 
werden zahlreiche Leishmansche Körper gefunden. 

Am 6. September werden intravenös 0,07 g Brechweinstein injiziert; 
*m 14. September weitere 0,07 g, am 16. September 0,08 g, am 
12. 8eptember 0,03 g, am 35. September 0,10 g; im ganzen also 
innerhalb von 20 Tagen 0,35 g. Die Temperatur ging gleich nach der 
ersten Injektion herab; während sie in der Tat vorher bis 38°—38,5° 
ging, erreichte sie nach der Injektion nur noch ein Maximum von 37,5°, 
außer an dem Tage vor der zweiten Injektion, wo sie 38,2° erreichte; 
von da ab jedoch trat nur noch einmal eine kleine Temperaturerhöhung 
auf 37,4° ein und darauf blieb das Kind stets fieberfrei. 

Am 30. November wurde die Milzpunktion wiederholt, es wurden 
aber keine Parasiten mehr aufgefunden. 

Nach 5 Monaten kam das Kind wieder in die Klinik, es war gesund, 
zeigte gesunde Farbe und hatte kein Fieber mehr gehabt. 

Blut Untersuchung vor der Behandlung, nach der 3. Injektion 
und nach der letzten Injektion: 
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2. September 
1914 

16. September 
1914 

24. September 
1914 

Rote Blutkörperchen 

2950000 
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3800000 

Weiße „ 

5930 
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Hämoglobin (Sahli) 
Lenkocytenformel 

40% 

36% 

i 

36% 

1 

i 

nentroph. Polyn. 

! 26% 

32% 

51% 

Mononacl. 

17% 

1 23% 

6% 

Lymphocyten 

56% 

41% 

1 43% 

Übergangsformen 

10/ 

1 ,0 

l°/o 

0 

Tttrcksche Zellen 

, — 

1% 
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Fall 2. Anton Bened., 6 Jahre alt, aafgenommen in die 
Klinik am 21. September 1914. 

Familiengeschichte negativ. Ausgetragenes Kind. An der Brost 
gestillt. Erste Zähne mit 5 Monaten. Beginnt zu sprechen mit 10 
Monaten, zu laufen mit 14 Monaten. Im Alter von 2 Jahren Masern. 
Seit ungefähr 7 Monaten unregelmäßiges Fieber, Anschwellung des 
Bauches und allgemeines Hinschwinden, einhergehend mit zunehmender 
Blässe. 

Objektive Untersuchung. Konstitution gut. Ernährung 
herabgekommen. Hautfarbe äußerst blaß. Periphere Mikropolyadenie. 
Abdomen geschwollen. Milz verhärtet: nach unten nimmt sie die ganze 
liuke Darrobeingrube ein und reicht nach vorn bis an die Mittellinie. 
Die Leber springt 3 Finger breit unter dem Bippenbogen längs der 
verlängerten Heroiclavearis vor. Im Milzsaft reichlich Leishmansche 
Parasiten. 

^ Am 22. September werden intravenös 0,08 g BrechWeinstein injiziert: 
am 25. September weitere 0,10 g. Die Behandlung wird ausgesetzt, da 
die Mutter, durch den Ausbruch einer Bronchopneumonie geängstigt, das 
Kind mit nach Hause nehmen will. Am 18. Oktober kehrt es in die 
Klinik zurück. Es ist noch fiebernd, hat Bronchopneumonieerscheinungen 
am rechten Unterlappen. Ara 19. Oktober wird die Behandlung mit 
0,08 g Brechweinstein wieder aufgenommen; am 21. Oktober 0,10 g, am 
24. Oktober 0,10 g, am 26. Oktober 0,08 g, am 30. Oktober 0,10 g, 
am 2. November 0,10 g, am 4. November 0,10 g. Im ganzen wurden 
injiziert 0,84 g. 

Die Bronchopneumonieerscheinungen und das Fieber halten an, doch 
hat sich die Milz etwas verkleinert und ihre Konsistenz hat sich verringert. 
Im Milzsaft werdeu keinerlei Parasiten mehr aufgefunden. Es wird aus der 
Klinik entlassen und kehrt nach ungefähr einem Monat ohne irgend mehr 
eine krankhafte Erscheinung, mit guter Farbe, gut genährt, fieberfrei 
wieder. Die Milz hat sich bis auf 1 Finger breit unter der Nabelquer¬ 
linie verkleinert und enthält keine Parasiten. 

Blutuntersuchung vor der Behandlung und nach der letzten 
Injektion: 
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4% 
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7% 

4% 

Aniso- nnd 
Poikilocyten 

-. 
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Fall 3. G. Giallomb., 20 Monate alt. 

Familiengeschichte negativ. Bnisternährung bis zum Alter von 6 
Monaten. Erste Zähne mit 7 Monaten. Beginnt zu laufen und zu 
sprechen mit 11 Monaten. Im Alter von 14 Monaten Colitis von 2* 
Wochen Dauer. 

Seit 3 Monaten mäßiges Fieber von unregelmäßig intermittierendem 
Typus, dem Schweißausbruche nachfolgen; bisweilen 2 Fieberanfalle an 
einem Tage. Appetit erhalten; Abmagerung, zunehmende Blässe. 

Objektive Untersuchung. Ernährung mangelhaft, Zeichen von 
Rachitis, Hautfarbe intensiv blaß. Die Milz reicht nach unten in die 
Darmbeingrube, nach vorn bis an das Niveau des Nabels, nach oben 
an den 6. Zwischenrippenraum. 

In der Mizpulpa werden zahlreiche Leishmansche Körper 
gefunden. 

Blutuntersuchung. Bote Blutkörperchen 2 230 000, weiße 
Blutkörperchen 3 700, Hämoglobin (Sahli) 35 °/ 0 . 

Leukocytenformel: neutr. Polynucl. 31 °/ 0 , eosinophile Polynucl. 1 °/ or 
Mononucl. 5 °/ 0 , Lymphocyten 56 °/ 0 , Übergangsformen 7 °/ 0 . 

Am 21. November wird eine intravenöse Injektion mit 0,04 g Brech¬ 
weinstein vorgenommen; nach 2 Tagen eitert die zur Aufsuchung der 
Vene gesetzte Wunde. Am 24. November werden weitere 0,06 g Brech- 
wein8tein injiziert und nach 3 Tagen eitert die Wunde. Die Temperatur 
8teigt mehr als an den anderen Tagen, die Milz ist jedoch etwas ver¬ 
kleinert. Wie die Wunden sich bessern, wird die Temperatur subfebril. 
Am 29. November werden immer intravenös 0,07 g Brechweinstein injiziert 
und am 3. Dezember weitere 0,08 g. Die Milz hat sich bedeutend ver¬ 
kleinert, so daß sie nach unten nur noch bis an die Nabelquerlinie und 
Mch vorn bis an die verlängerte Hemiclavearis reicht. Die Temperatur 
jedoch steigt bis zu 40,2°. Im Harn werden Eiweiß und Nierenzellen 
gefunden. Das Mädchen wird schlimmer und wird auf Wunsch der 
Mutter entlassen. Nach einiger Zeit wurden wir von seinem Tode 
benachrichtigt. 
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Fall 4. Andreas Montes., 2 Jabre alt, aufgenommen in die 
Klinik am 5. Dezember 1914. 

Familiengeschichte negativ. Ausgetragenes Kind. Brusternähmng 
bis zum Alter von 14 Monaten. Erste Zähne mit 6 Monaten. Beginnt 
zu sprechen und zu laufen mit einem Jahr. In dieser Zeit litt es an 
Malariafieber, das durch den Gebrauch von Chinin zur Heilung kam. 

Seit 4 Monaten Fieber von regelmäßig intermittierendem Typus, das 
weder mit Schüttelfrost noch mit Schweißausbruch einhergeht, und bis 
heute so geblieben ist. Gleichzeitig zeigte das Kind zunehmende Blässe 
und Abmagerung. 

Objektive Untersuchung. Aussehen leidend, Konstitution 
mittelmäßig, Ernährung mangelhaft, Hautfatbe intensiv blaß, subikterißcb; 
venöse Moirierung des Abdomens, Ödeme an den Knöcheln. 

Abdomen geschwollen. Milz vergrößert: nach unten reicht sie 3 
Finger breit unter die Nabelquerlinie, nach vorn bis an die verlängerte 
linke Parasternalis. Leber springt 1 Finger breit unter dem Rippenbogen 
vor. Im Milzsaft zahlreiche LeiBhmansche Parasiten. 

Es werden 8 Injektionen mit Brechweinstein vorgenommen, alle 
3—4 Tage eine. Im ganzen werden 0,40 g der Substanz injiziert. Der 
Zustand des Kindes wird allmählich besser; die Ödeme verschwinden, 
das Fieber sinkt und verschwindet ganz. Das Gewicht des Kindes 
nimmt von 11,200 kg auf 11,700 kg zu. Die Milz hat sich bedeutend 
verkleinert und ist weniger hart. Bei der Milzpunktion werden keine 
Parasiten mehr aufgefunden. 

Blutuntersuchung vor und nach der Behandlung: 



6. Dezember 
1914 

l 20. Jannar 

1 1916 

l 

Rote Blutkörperchen 

2900 000 

4 600000 

Weiße „ 

3 700 

12180 

Hämoglobin (Sahli) 

! 36% 

öö% 

Leukocytenformel 



neutroph. Polynucl. 

16% 

50% 

Lymphocyten 

38% 

39% 

Monomicleäre 

41% 

6% 

Übergangsformen 

3% 

4% 

Türcksche Zellen 

2% 

2% 


Fall 5. Anna Perr., 2 Jahre 2 Monate alt, aufgenommen in 
die Klinik am 31. Dezember 1914. 

Die Mutter hat einen Abort im 2. Monat gehabt. Ausgetragenes 
Kind, wurde unregelmäßig an der Mutterbrust bis zum Alter von ungefähr 
2 Jahren gestillt. Erste Zähne ungefähr mit 6 Monaten. Beginnt zu 
sprechen mit 1 Jahr und zu laufen mit 13 Monaten. Im Alter von 
1 Jahr akute Erkrankung des Respirationsapparates, von der es nach 
12 Tagen genas. 

Die gegenwärtige Krankheit begann vor 2 Monaten mit Fieber, das 
in der ersten Zeit stets von mäßigem Grad und kurzer Dauer war, ohne 
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vorausgehenden Schüttelfrost und nachfolgenden Schweißausbruch. Seit 
ungefähr 14 Tagen erreichte dieses Fieber hohe Grade, ist von konti¬ 
nuierlichem, leicht remittierendem Typus und wurde durch Chinininjektionen 
durchaus nicht beeinflußt. Seit einigen Tagen zeigt das Kind eine leichte 
Zunahme des Volumens des Bauches. 

Objektive Untersuchung. Konstitution gut. Ernährung 
ziemlich gut. Knochengerüst gut entwickelt. Haut erdfarben. Periphere 
Hikropolyadenie. Milz vergrößert, mit ihrem unteren Pol wird sie 1 cm 
unter der Nabelquerlinie gefühlt, nach oben reicht sie an die 8. Kippe, 
nach vorn fast bis an die Hemiclavearis. Die Leber springt ungefähr 
zwei Finger breit unter dem Rippenbogen längs der Hemicleavearis vor. 
In der Milzpulpa zahlreiche Leishmansche Parasiten. 

Es werden 5 Injektionen mit Brechweinstein in Abständen von 
3—4 Tagen bis zu einer Gesamtdosis von 0,25 g vorgenommen. 

Der Allgemeinzustand wird besser, das Körpergewicht nimmt zu, 
das Fieber hört auf. 

Die wiederholte Milzpunktion läßt keine Parasiten mehr erkennen. 

Blutuntersuchung vor der Behandlung und nach der zweiten 
Injektion: 



31. Dezember 
1914 

10. Januar 
1916 

Rote Blutkörperchen 

3 070000 

3635000 

Weiße „ 

4600 

6 750 

Hämoglobin (Sahli) 

3ö°/ 0 

45% 

Leukocytenformel 



neutroph. Polynucl. 

in 


enosinoph. Polynucl. 

1% 


Mononucleäre 

29 °/ # 


Lymphocyten 

j 42°/ 0 


Ü bergan gsformen 

1 4% 


T|ürcksche Zellen 

| 4°/ 0 


Große Lymphocyten 

1°/ 

I A IO 

! 
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Fall 6. Maria Sca., 12 Monate alt, aufgenommen in die Klinik 
am 10. Dezember 1914. 

Familiengeschichte negativ. AusgetrageneB Kind. Brusternährung. 
Ente Zähne mit 5 Monaten. Bis auf Durchfall mit Schleim und Blut 
im Alter von 8 Monaten von 2 Wochen Dauer ist sie vor der jetzigen 
Krankheit nie krank gewesen. 

Die jetzige Krankheit begann schleichend; erst vor einem Monat gewahrte 
die Hutter das Vorhandensein eines mäßiggradigen Fiebers ohne sonstige 
8törung. Seitdem ist das Fieber stärker geworden und zeigte plötzliche 
Remissionen und kurze Intermittenzen; bisweilen verzeichnete die Mutter 
swei Fieberanfälle an einem Tag. 

Objektive Untersuchung. Abdomen kugelförmig. Nabel- 
hernie. Milz von erhöhter Konsistenz. Sie reicht nach unten bis an 
das Niveau der Spina iliaca ant. sup., nach vorn an die verlängerte 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 18 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




272 


DiCrISTINA U. CARONIA 


Digitized by 


Parasternalis, nach oben an die 7. Bippe. Leber springt 2 Finger breit 
unter dem Bippenbogen vor. Im Milzsaft zahlreiche Leishmansche 
Parasiten. 

Das Mädchen wird ca. 40 Tage lang der Behandlung unterzogen. 
Es wurden 0,35 g Brechweinstein auf 10 mal injiziert. Nach dieser 
Behandlung bekam man: Verschwinden des Fiebers, Zunahme des Körper* 
gewichtes, bedeutende Verkleinerung des Milztumors, in dessen 8aft keine 
Parasiten mehr gefunden werden. 


Blutuntersuchnng vor und nach der Behandlung: 



11. Dezember 

20. Januar 

• 

1914 

i 

1915 

Bote Blutkörperchen 

2600000 

3500000 

Weiße „ 

8600 

i 7100 

Hämoglobin (Sahli) 

40 % 

40% 

Leukocytenformel 
neutroph. Polynncl. 

22°/ 0 

j 35% 

eosinoph. Polynncl. 

— 


Mononucleäre 

10% 

20% 

Lymphocyten 

Übergangsformen 

64% 

4% 

42% 

, 3% 

i 


Fall 7. M. Concetta Mar., 20 Monate alt, aufgenommen in 
die Klinik am 21. Dezember 1914. 

Ein Schwesterchen litt im Alter von 2 Jahren an Leishmaniosis, 
die in der Klinik diagnostiziert und behandelt wurde, und kam nach 
3 Jahren der Krankheit zur Heilung. Ein anderes Schwesterchen litt 
ebenfalls im Alter von 2 Jahren an Leishmaniosis und starb nach 8 Monaten 
des Krankseins. 

Pat. kam rechtzeitig zur Welt und ist immer von der Mutter gestillt 
worden. Erste Zähne mit 8 Monaten, zu sprechen und zu laufen begann 
sie mit 1 Jahr. Nichts von Bedeutung vor der jetzigen Krankheit. 

Seit 3 Monaten Fieber anfangs mäßigen Grades und von inter* 
mittierendem Charakter mit mehreren Steigerungen im Laufe der 24 
Stunden. Außerdem seit 2 Monaten kleine Pusteln und Ulcerationen 
an der Oberlippe; bedeutende Abmagerung und zunehmende Blässe. 

Objektive Untersuchung. Konstitution gut, Ernährung 
mangelhaft, Hautfarbe blaß. Vergrößerung der Achseldrüsen, kleine 
Pusteln an der Gegend des Kinnes und der Oberlippe. Bauch geschwollen. 
Die Milz von erhöhter Konsistenz reicht nach unten zwei Finger breit 
unter die Nabelquerlinie, nach vorn an die verlängerte linke Parasternalis. 
In der Milzpulpa zahlreiche Leishmansche Parasiten. 

Bisher sind 6 Injektionen mit Brechweinstein in der Gesamtmenge 
von 0,26 g vorgenommen worden. Das Fieber ist allmählich verschwunden, 
das Körpergewicht von 9,850 kg auf 10,400 kg gestiegen. Die Milz 
hat sich verkleinert und ist weniger hart. Im Milzäaft werden noch 
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vereinzelt deformierte Parasiten gefunden. Die Besserung des Allgemein- 
xustandes und die deutliche Buckkehr zur normalen Zusammensetzung 
des Blntes, wie aus den wiederholten Blutuntersuchungen hervorgeht, 
sind sichere Anzeichen für eine baldige vollständige Heilung. 


Blntuntersuchung vor und während der Behandlung: 



22. Dezember - 
1914 

2. Januar 
1915 

16. Januar 
1915 

Bote Blutkörperchen 

3 700000 

3500 000 

4 390000 

Weiße „ 

3000 

2400 

6240 

Hämoglobin (Sahli) 
Leukocytenformel 

45% 

50% 

55% 

neutroph. Polynucl. 

24% 

30% 

34% 

eoeinoph. Polynucl. 


1% 

1% 

Mononucleäre 

30% 

16% 

15% 

Lymphocyten 

44% 

42% 

47% 

Übergangsformen 

2% 

1% 

3% 

1 


Fall 8. Ludwig Di Me., 17 Monate alt, aufgenommen in die 
Klinik am 12. Januar 1915. 

Familiengeschichte negativ. Ausgetragenes Kind. Brusternährung 
bis heute. Erste Zähne mit 10 Monaten, begann zu sprechen mit 14 
Monaten, kann noch nicht laufen. Seit 5 Monaten verzeichnet die Mutter 
innehmendes Hinschwinden und Blässe, Anschwellung des Bauches und 
Fieber von unregelmäßig intermittierendem Charakter. 

Objektive Untersuchung. Konstitution gut, Ernährung 
erhalten, Hautfarbe blaß, leichte periphere Mikropolyadenie. Abdomen 
kegelförmig, die Milz von erhöhter Konsistenz reicht nach unten an die 
Nabelquerlinie und nach vorn an die verlängerte Parasternalis. Die 
Leber springt ungefähr 2 Finger breit unter dem Bippenbogen vor. 

Im MilzsAft werden Leisbmansche Parasiten gefunden. 

Am 13. Januar wird eine intravenöse Einspritzung mit 0,015 g 
Brechweinstein vorgenommen; dabei geriet ein wenig von dem Mittel 
enter die Haut und rief einen Absceß hervor, der rasch heilte. Am 
19. Januar weitere Injektion von 0,025 g, am 23. Januar eine weitere 
Injektion von 0,015 g, am 27. Januar noch eine Injektion von 0,055 g. 
Oesamtdosis 0,11 g. 

Der Allgemeinzustand bessert sich, das Fieber nimmt zuerst ab 
und hört dann vollständig auf. Größe und Konsistenz der Milz gehen 
etwas zurück. In dem am 24. Januar untersuchten Milzsaft werden 
(pärliche Parasiten verzeichnet. Bei Wiederholung der Untersuchung 
«n 10. Februar erscheinen die Parasiten noch spärlicher und deformiert. 

Alles läßt eine vollständige Heilung als nahe bevorstehend voraus- 
»hen. 

Blutuntersuchung vor der Behandlung, nach der dritten In¬ 
jektion und nach der letzten: 

18 * 
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13. Januar 
1915 

24. Januar 
1915 

l 

1. Februar 
1915 

Rote Blutkörperchen 

2300000 

2870000 

3480000 

Weiße „ 

3 750 

4 370 

5690' 

Hämoglobin (Sahli) 

60% 

65% 

70% 

Leukocy tenformel 
neutroph. Polynucl. 

18% 

40% 

52% 

Mononucleäre 

i 3% 

l°/o 

8% 

Lymphocyten 

66% 

54% 

! 23% 

Übergangsformen 

! 13 % 

1 6% 

7% 

Normoblasten 

f 0,5% 

1 2% 



Fall 9. Maria Ce., 21 Monate alt, aufgenommen in die Klinik 
am 12. Januar 1915. 

Familiengeschichte negativ. Ausgetragenes Kind. Vom 2. Lebensmonat 
an bis heute gemischte Ernährung. Erste Zähne mit 5 Monaten. Erste Lante 
mit 6 Monaten, zu laufen begann das Kind mit 9 Monaten. Im Alter von 15 
Monaten Rhinitis, trockener Husten ohne Fieber von 3 Tagen Dauer. 

Die gegenwärtige Krankheit begann vor einem Monat mit mäßigem 
Fieber, dem Schüttelfrost vorausging und Schweißausbrüche nachfolgten, 
ohne sonstige Beschwerden. Seitdem hat das Fieber nicht mehr auf* 
gehört und zeigte in den ersten 14 Tagen einen unregelmäßig inter¬ 
mittierenden, dann remittierenden Typus. Temperaturmaximum 39° und 
bisweilen 40°. Manchmal 2 Fieberanfälle an einem Tag. 

Objektive Untersuchung. Allgemeine Ernährung gut, Knochen¬ 
gerüst gut entwickelt. Muskulatur schlaff. Periphere Mikropolyadenie. Haut¬ 
farbe wachsbleich. Bauch kugelförmig. Die Milz reicht nach unten an die 
Nabelquerlinie, nach vorn einen Finger breit nach außen von der Nabelnarbe. 
Konsistenz hart elastisch. Leichter Bronchialkatarrh. Pirquet negativ. 

Im Milsaft zahlreiche Leishmansche Parasiten. 

Am 12. Jannar 1915 wurden intravenös 0,02 g Brechweinstein 
injiziert, am 15. Januar weitere 0,045 g, am 18. Januar 0,06 g und am 
22. Januar 0,06 g. Verschwinden des Fiebers, Besserung des Allgemein¬ 
befindens, bedeutende Verkleinerung des Milztumors. 

Blutuntersuohung vor der Behandlung, nach der letzten In¬ 
jektion und 14 Tage später: 



12. Januar 
1915 

22. Januar 
1915 

8. März 1915 

Rote Blutkörperchen 

1630 000 

2010000 

4 150000 

Weiße „ 

5 700 

9 000 

8300 

Hämoglobin 

Leukocy tenformel 

28% 

Makro-, Mikro- u. 
i Poikilocyten 

25% 

Makro-, Mikro-u. 
Poikilocyten 

50% 

neutroph. Polynucleäre 

OO 

36% 

27,35% 

eosinoph. „ 

1 — 


5,12% 

Mononucleäre 

; 7% 

20% 

7,68% 

Lymphocyten 

44% 

38% 

54,73% 

Übergangsformen 

1 1% 

6% 

5,12 % 
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Fall 10. Therese Al., 2 Jahre alt, ambulatorisch. 

Familiengeschichte negativ. Nichts von Bedeutung vor der jetzigen 
Krankheit, die vor 5 Monaten begann. Das Kind magerte ab und wurde 
blaB. Einen Monat später bis heute mäßiges Fieber von kontinuier- 
licliem, unregelmäßig remittierendem Typus. Anschwellung des Bauches. 

Objektive Untersuchung. Konstitution schwächlich, Er¬ 
nährung heruntergekommen, Hautfarbe blaß, periphere Mikropolyadenie. 
Sparen eines rachitischen Bosenkranzes. Abdomen leicht geschwollen 
and deformiert. Die Leber springt einen Finger breit unter dem Rippen¬ 
bogen vor. Die Milz reicht mit ihrem unteren Pol an die Nabelquerlinie, 
mit dem oberen an die 7. Rippe, nach vorn an die verlängerte Hemi- 
clavearis. 

Im Milzsaft zahlreiche Leishmansche Parasiten. 

Am 19. Januar 1915 werden 0,04 g Brechweinstein intravenös 
injiziert, am 22. Januar weitere 0,05 g und dann noch je 0,06 g am 
25. und 29. Januar und am 5. Februar. 

Blutunter8uchung vor und nach der Behandlung: 



15. Januar 

9. Februar 


1915 

1915 

Rote Blutkörperchen 

2330000 

3200000 

Weiße „ 

6562 

4 720 

Hämoglobin (Sahli) 

35 o/o 

45 o/ 0 

Lenkocytenformel 
neutroph. Polynacleäre 

40 °/ 0 

38 o/ 0 

eosinoph. „ 

l°/o 

l°/o 

Mononncleäre 

12°/ 0 

7 o/o 

Lymphocyteu 

41 °/ 0 

48 o/o 

Türcksche Zellen 

3°/ 0 

2°/ 0 

Mastzellen 

l°/o 


Übergang8formen 

• 

2°/o 

~4°/o 


Das Fieber ist verschwunden. Im Knochenmark werden nur noch 
ganz spärliche Leishman’sche Parasiten gefunden. 

Fall 11. Michael Par., 4 Jahre alt, aufgenommen in die 
Klinik am 26. Januar 1915. 

Familiengeschichte negativ. Nichts von Bedeutung vor der gegen¬ 
wärtigen Krankheit. Diese begann vor 6 Monaten mit progressiver Blässe, 
za der Fieber von unregelmäßig intermittierendem Typus und Anschwel¬ 
lung des Bauches trat. 

Objektive Untersuchung: Zeichen eines früheren leichten 
Bachitismus. Ernährung heruntergekommen. Hautfarbe intensiv blaß. 
Periphere Mikropolyadenie. 

Abdomen bedeutend vergrößert. Die Milz reicht nach unten 3 
Finger breit unter die Nabelquerlinie, nach vorn bis an die Mittellinie. 
Ihre Konsistenz ist erhöht. Die Leber springt 3 Finger breit unter 
dem Rippenbogen vor. 

Im Milzsaft zahlreiche Leishmansche Parasiten. 
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Die Behandlung beginnt mit einer intravenösen Injektion von 0,03 g 
Brechweinstein am 26. Januar, zweite Injektion von 0,05 gam 29. Januar, 
dritte Injektion von 0,09 g am 31. Januar, vierte Injektion von 0,10 g 
am 4. Februar, Gesamtdosis 0,27 g. 

Während dieser kurzen Zeit der Behandlung erfuhr der Allgemein* 
zustand des KindeB keinerlei Besserung, ja er verschlimmerte sich durch 
den Eintritt einer Bronchopneumonie, der Pat. am 6. Februar, dem 
10. Tag seines Aufenthaltes in der Klinik und in einem Abstand von 
2 Tagen nach der letzten Brechweinsteininjektion erlag. 

Was jedoch die Leishmaniosis betrifft, so ließ Bich die gute Wir* 
kung der Behandlung konstatieren, denn eine Untersuchung des Mils¬ 
saftes nach der 2. Injektion ließ nur noch spärliche deformierte und 
vakuolisierte Parasiten erkennen. Außerdem lieferte uns die Obduktion 
folgenden Befund, den wir unter dem Gesichtspunkt der Wirkung des 
Mittels für überaus lehrreich halten. 

In den nach Giemsa oder Lei sh man gefärbten Präparaten der 
Milzpulpa, des Leber- und Knochenmarksaftes werden keine Parasiten 
gefunden. In den mit Hämatoxylin und Eosin gefärbten Schnitten dieser 
Organe war es nicht möglich parasitenführende Zellen nachzuweisen, 
wie sie mit einer gewissen Leichtigkeit auch in den Fällen angetroffen 
werden, in denen die Menge der Parasiten nicht groß ist. Dieser Befund 
zeigt aufs klarste, daß der Brechweinstein eine lytische Wirkung auf die 
Parasiten hat. 


Übersicht über die Fälle. 


Nr. 

Dauer der 
Behandlung 

1 Gesamtdosis 
des Mittels 

' 

Erfolg 

Bemerkungen 

Fall 

l 

20 Tage 

0,35 g 

Eeilnng 



ti 

2 

20 

n 

0,84 g 

1 TI 



TI 

3 

13 

TI 

0,25 g 

Exitus 


Nephritis. 

TI 

4 

40 

TI 

0,40 g 

1 Heilung 



n 

5 

20 

n 

0,25 g 

; n 

| 


TI 

6 

40 

n . 

0,36 g 

» 


. 

n 

r> 

7 

8 

20 

10 

n 

Tl 

0,26 g 
0,06 g 

1 

; Besserung 

i 

1 

) 

Verminderung der Parasiten 
und erhebliche Rekonstitution 
des Blntes. 

r> 

9 

10 

TI 

0,185 g 

1 Heilung 


n 

10 

17 

TI 

0.27 g 

Besserung 


Bleibt in ßehandlnng. 

n 

11 

1 10 

TI 

0,27 g 

Exitus 

! 


Bronchopneumonie. 


Schlüsse. 

Die Betrachtung der mitgeteilten Fälle (6 Heilungen, 3 auf 
dem Wege zur Heilung, 2 Todesfälle, einen an interkurrenter 
Nephritis und einen an Bronchopneumonie) ermächtigt uns zu dem 
Schluß, daß die von uns angewandte Therapie vollkommen den 
Erwartungen als spezifisches Behandlungsmittel der inneren Leish¬ 
maniosis entspricht. 
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Bei den längere Zeit einer Behandlung mit Brechweinstein 
unterzogenen Kindern ist eine bedeutende und rasche Besserung 
sowohl des Allgemeinzustandes wie der Blutzusammensetzung zu ver¬ 
zeichnen und als Endresultat wird die Sterilisierung des Organis¬ 
mus erhalten. In der Tat läßt die Untersuchung der Milzpulpa 
während der Behandlung die allmähliche Verminderung der Parasiten 
und schließlich ihr vollständiges Verschwinden bei beendigter 
Behandlung erkennen. 

Die Wirkungsweise dieses Mittels ist noch nicht weiter unter¬ 
sucht; schon jetzt aber können wir sagen, daß nach den ersten 
Injektionen damit eine mehr oder weniger in die Augen fallende 
Deformierung des Cytoplasmas des Parasiten beobachtet wird, die 
an einen Prozeß der Lyse denken läßt. Diese Vermutung wird 
durch den Obduktionsbefund von Fall 11 bestätigt. 

Wir beschäftigen uns eben mit dem Studium der verschiedenen 
Begenerationsarten der hämatopoietischen Parenchyme und behalten 
uns vor, über den Gegenstand zu berichten, sobald wir über zahl¬ 
reichere Beobachtungen verfügen. 

Vorläufig beeilen wir uns, den verschiedenen Forschern der 
mit Leishmaniosis verseuchten Länder bekannt zu geben, daß 
die — von V i a n n a beim Ulcus venereum der Tropen und beim 
Leishmania-Hautgeschwür angegebene — Behandlung mit Brech¬ 
weinstein die spezifische Therapie der inneren Leishmaniosis bildet. 
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Über Darmkatarrh, fieberhaften Darmkatarrh, Typhns, 
Ruhr und Mischinfektionen. 

Von 

Stabsarzt Dr. Arneth, 

Universitätsprofessor in Münster (Westf.). 

(Mit 19 Kurven.) 

In den Kriegen aller Zeiten beanspruchten die Erkrankungen 
des Magen-Darmkanals, zu denen ja auch die wichtigsten Kriegs¬ 
seuchen Cholera, Typhus und Ruhr zählen, die allergrößte Be¬ 
deutung. 

Unzählbar sind im Felde vor allem die einfachen katar¬ 
rhalischen Affektionen des Darms, die sich in meist kurz 
dauernden Anfällen von Diarrhöen äußern. Sie bilden fast aus¬ 
schließlich die Domäne des Truppenarztes, solange sie sich nicht 
durch besondere Schwere oder Hartnäckigkeit auszeichnen, mit 
blutigen Entleerungen oder Fieber einhergehen oder zu heftigeren 
Schwächezuständen führen. 

In diesen Fällen scheiden sie fast immer aus dem Rahmen der 
truppenärztlichen Tätigkeit aus. Sie werden dem Feldlazarette 
überwiesen und beanspruchen dort das lebhafteste Interesse, ins¬ 
besondere die Gruppe der „fieberhaften Darmkatarrhe“. 

Der Grund liegt darin, daß sie nur zu oft larvierte typhöse 
Erkrankungen darstellen. Auch Dysenterie kann hinter ihnen, 
besonders wenn sie mit blutig-schleimigen Entleerungen und 
Tenesmen einhergehen, verborgen sein. Wie außerordentlich wichtig 
es aber ist, gerade die larvierten, sowie die leichten, die „Abortiv“- 
Fälle dieser Erkrankungen zu erkennen, liegt auf der Hand, in¬ 
dem durch diese der Verbreitung des Infektionserregers der aller¬ 
größte Vorschub geleistet werden kann. 
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Die Erfahrungen des Feldzuges lehren uns aber nun mit Sicher¬ 
heit, daß es auch eine besondere Form des fieberhaften oder viel¬ 
leicht besser gesagt „infektiösen Dickdarmkatarrhs“ gibt, 
der mit Typhus und Ruhrnichts zu tun hat, der sogar auch ganz ge¬ 
wöhnlich bis zu blutigen Entleerungen und Tenesmen führen kann, 
aber trotzdem ganz gutartig verläuft. Unter geeigneter Behand¬ 
lung erfolgt oft schon in ganz wenigen Tagen eine völlige Ge¬ 
nesung. Mangels der Möglichkeit des bestimmten Nachweises eines 
spezifischen Erregers dieser Affektion müssen als Beweis für ihre 
Existenzberechtigung die Beobachtungen ganzer Epidemien 
solcher Fälle gelten. Bakteriologisch bzw. serologisch ist natürlich 
Typhus und Ruhr auszuschließen. 

In den ersten heißen Monaten des Krieges hat es unter den 
Mannschaften und Offizieren immer Diarrhöen genug gegeben, 
kaum einer ist davon verschont geblieben. Die total veränderte 
Lebensweise, der Kostwechsel, das vielfache Biwakieren trugen 
dazu bei. Auf einmal kam es jedoch in unserem Korps in der 
Gegend von L ... zu einer rasch einsetzenden und rasch einen 
gewissen Höhepunkt erreichenden, dann aber auch rasch wieder 
abklingenden kleinen Epidemie von heftigen Durchfällen mit 
Fieber, sowie auch mit blutigen Stühlen und Tenesmen. Die 
Erkrankten wurden in besonderen Krankenstuben in isolierten 
Gehöften untergebracht. 

Für die Behandlung galten folgende Grundsätze: Fie¬ 
bernde Darmkranke erhalten 1 Eßl. Rizinusöl oder 200,0 Bolus- 
alba mit gekochtem Wasser angerührt; leichter Tee, Schleimsuppe, 
Wasserverbot, Leibbinde; an den folgenden Tagen 2 X täglich 0,5 
Tannalbin (= 1 Tablette) und Rotwein. Von jedem Erkrankten 
mußte möglichst bald Stuhl an den Korpsarzt zur Untersuchung 
eingesandt werden. (Fieberlose Darmkranke erhalten 3 X täg¬ 
lich Opium (15—20 Tropfen) und täglich 2 Tannalbintabletten zu 
0,5; Leibbinde, Tee und Schleimsuppen.) 

Nach der Mitteilung meines jetzigen assistierenden Herrn 
Oberarztes Dr. Kauert, der mir durch seine treue Mitarbeit 
auf der Station auch die Anfertigung dieser Arbeit bedeutend 
erleichterte, und der damals eine Abteilung mit einer Belegungs- 
fähigkeit von ca. 100 Kranken mit zu besorgen hatte, bewährte 
sich diese Therapie gut; es trat meist in wenigen Tagen völlige 
Genesung ein. 

Das Untersuchungsresultat war ein in allen Fällen negatives 
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nur in einem einzigen Falle soll erst nach der Entlassung des Er¬ 
krankten (als dienstfähig zur Truppe) noch der Ruhrverdacht aus¬ 
gesprochen worden sein. 

Auch anderweitig sind ähnliche Erfahrungen gemacht worden. 
So verdanke ich unserem jetzigen Herrn Korpsarzte, Generalober¬ 
arzt Dr. Wilberg, die Mitteilung, die ich mit seiner gütigen Er¬ 
laubnis hier wiedergebe, daß er in Bremen ebenfalls Gelegenheit 
hatte, eine größere Anzahl derartiger Fälle zu beobachten. In 
allen Fällen erfolgte die Genesung meist in wenigen Tagen, nnd 
führte auch die bakteriologische und serologische Untersuchung zu 
einem negativen Resultate. 

Das gehäufte, direkt seuchenartige Auftreten dieser Erkran¬ 
kung und ihr gleichartiger Charakter läßt erkennen, daß es sich 
hierum eine besondere Erkrankungsform handelt und nicht 
etwa nur um den Ausdruck eines bis zur höchsten Intensität ge¬ 
steigerten, einfachen, akuten Dickdarmkatarrhs. 

Die Erkrankten wurden auch nach der Genesung ohne weiteres 
zur Truppe entlassen, und ist in der nächstfolgenden Zeit an neuen 
Massenerkrankungen nichts mehr beobachtet worden. Es scheint 
sich auch um eine restlose Ausheilung der Erkrankung zu handeln and 
keine Neigung zur Entwicklung eines chronischen Zustandes oder 
zu häufigeren Rückfällen zu bestehen. Auch die Existenz von 
Bakterienträgern bzw. Dauerausscheidern scheint nach obigem nicht 
vorzukommen. 

Bei der Tätigkeit unseres Lazaretts in C . . . fehlte es 
ebenfalls nicht an fieberhaften Darmkatarrhen, besonders als das 
Wetter anfing, schlechter zu werden; auch blutige Stühle und 
Tenesmen kamen dabei vor. Von zweien dieser auf der inneren 
Station in Zugang gekommenen und alsbald in das Kriegslazarett 
in P . . . evakuierten Fälle ist mir später dienstlich bekannt 
geworden, daß sich bei ihnen Typhus entwickelte. Es sind also 
damals nach unserer Erfahrung erstmals echte Unterleibstyphen 
teilweise hinter den „fieberhaften Darmkatarrhen“ verborgen ge¬ 
wesen. Das gehäuftere Vorkommen von Typhus in jener Gegend 
überhaupt machte denn auch die Einrichtung von Typhusabteilangen 
in verschiedenen Städten notwendig. 

Auf unserem weiteren Kriegsschauplätze bei Y . . . und Um¬ 
gebung, sowie südlich davon bei L ... . steigerte sich die 
Zahl der Typhuserkrankungen, soweit mir bekannt ist. Es hing 
dies offenbar wesentlich auch damit zusammen, daß in diesen 
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Gegenden der Unterleibstyphus an und für sich seit Jahren ende¬ 
misch herrschte. Dies versicherte mir auch ein einheimischer 
Arzt in M . . . aus seiner eigenen langjährigen und ausgedehnten 
Erfahrung heraus. 

Auf einem ferneren Kriegsschauplätze machte unser Feld¬ 
lazarett nach seiner alsbaldigen Etablierung sofort wieder Be¬ 
kanntschaft mit gehäuft auftretenden Erkrankungen des Magen- 
Darmkanales. 

Die Unterbringung des Lazarettes in einem geräumigen 
massivem Zollhause ermöglichte es, eine größere Anzahl derartiger 
Kranker aufznnehmen. Auch konnte die Beobachtung, da das 
Lazarett länger etabliert blieb, bei fast allen Fällen zu einem ge¬ 
wissen Abschlüsse geführt werden. Außerordentlich wertvoll für 
die Beurteilung des Krankenmateriales war es aber, daß fast sämt¬ 
liche Fälle einer genaueren bakteriologischen und vor allem sero¬ 
diagnostischen Untersuchung 1 ) durch den beratenden Hygieniker 
des Korps, Herrn Stabsarzt Prof. Dr. Georg Michaelis, zugeführt 
werden konnten. Sämtliche diesbezügliche Angaben im nach¬ 
folgenden entstammen seinem Laboratorium, das er am Sitze des 
Korps (3 km von unserem Lazarett entfernt) mit aufs beste ge¬ 
schulten Hilfskräften eingerichtet hatte. 

Diese Möglichkeit, selbst im Feindeslande zum Wohle unserer 
erkrankten Soldaten Hilfsmittel zur Verfügung zu haben, die selbst 


1) Nach meiner Erfahrung sind bezüglich der Technik der Blutentnahme 
bei Ungeübtsein einige Bemerkungen nötig. Ich benütze für den Einstich fast 
immer nur die zarteren seitlichen Hautstellen der Fingerendglieder, gewöhnlich den 
Bingfinger auf seiner Eieinfingerseite. Um mit einem möglichst schonenden und 
nicht zu breiten und tiefen Einstiche möglichst viel Blut zu bekommen, ist die 
absolute Schärfe der Lanzette unerläßlich. Sie kann nicht scharf und spitz genug 
sein, da die Blutung bekanntlich um so besser erfolgt, je schärfer die Durch¬ 
trennung der kleinen Gefäße ist. Dann sind 2- und 3 malige Einstiche kaum je 
nötig. Bei sehr schwieligen Händen (nur selten notwendig) ist der Einstich 
ins Ohrläppchen mehr zu empfehlen, vor allem wenn dieselben sich infolge einer 
polsterförmigen guten Entwicklung an sich gut dazu eignen. — Bei der Reinigung 
der Einstichstelle mit Alkobolwatte wird stärker behufs Erzeugung einer Hyper¬ 
ämie gerieben. Der Patient steht am besten und läßt den Arm hängen, was für 
den Blutzufluß von Bedeutung ist. Auf Strohsäcken am Boden liegende Schwer- 
banke läßt man sich zweckmäßig dazu aufsetzen. — Ich benutzte im Felde als 
Lanzette ein Starmesser, das ja vorne auch zweischneidig geschliffen ist. Es 
dürfte sich eine derartig geformte Lanzette überhaupt gut dazu empfehlen, da 
sin Abschleifen bei der Länge der Klinge nicht so schnell möglich ist. Man soll 
ein scharfes Instrument nicht in Watte einwickeln, da die feine Schneide durch 
die Watte leidet 
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im Frieden zu den feinsten diagnostischen Untersuchnngsmethoden 
gehören, zeugt für die unübertreffliche, weitschauende und gründ¬ 
liche Organisation unseres Feldsanitätswesens in hervorragender 
Weise. 

Sämtliche in den ersten Wochen unserer Eta¬ 
blierung eingelieferten, mit Durchfall oder Fieber 
einher gehenden Darmerkrankungen wurden ohne 
Ausnahme zur vorliegenden Studie verwertet. 

Damit wurde zu erreichen versucht, was in Friedenszeiten bei 
derartigen Erkrankungen wohl ganz ausgeschlossen ist, einen In¬ 
fektionsherd quasi in seiner Totalität herauszuheben 
und bis in seine Elementarbestandteile hinein zu analysieren. Daß 
es sich aber in der Tat um infektiöse Erkrankungen handelte, 
wird im folgenden zu zeigen sein. 

Die Kranken stammten aus allen möglichen Truppenteilen 
(48 insgesamt, s. a. Schluß) des ziemlich großen Armeekörpers; 
nur in einem Falle stammten 14 Erkrankungsfälle derselben 
Batterie. Die Zusammenstellung am Schlüsse enthält hierüber 
nähere Angaben. 

Bei den zur Beobachtung gelangenden Erkrankungen handelte 
es sich um ein bereits durch die Truppenärzte vorgemustertes 
Material, also um die Auswahl aus den zahlreicher im Revier 
sich anmeldenden Kranken. 

Die gleichzeitigen zahlreichen, bei den Truppen verbliebenen 
einfachen, katarrhalischen Darmerkrankungen kom¬ 
men demnach für unsere Studie fast ganz in Wegfall; sie erscheinen 
gleichsam nur als die niedrigste Stufe der von uns in verschie¬ 
denen Gruppen zu besprechenden und an Schwere ansteigenden 
Erkrankungen. 

In den folgenden Abschnitten der Arbeit sollen diese ver¬ 
schiedenen Gruppen getrennt besprochen werden (s. die Tabellen). 

Die umfangreiche Tabelle der I. Gruppe enthält die völlig 
fieberfreien Fälle (28), die der II. diejenigen mit nur ge¬ 
ringer Fieberbewegung zu Beginn (19). Soweit als möglich 
wurden auch vorausgegangene Temperatnrsteigerungen im Revier 
berücksichtigt. 

Bei Vergleich der Spalte 2 in beiden Tabellen, die Angaben 
über etwa bei Beginn der Erkrankung vorhandene Fr ost¬ 
er scheinungen enthält, findet sich eine beträchtliche Ver* 
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schiedenheit. Während bei den fieberfreien Erkrankungen 10 X 
ein Frösteln und Frieren, bzw. Schüttelfrost ganz negiert, 17 X 
ein Frösteln und Frieren, und nur 2 X ein direkter Frost bzw. 
Schüttelfrost angegeben wird, finden sich in der zweiten Gruppe 
der wenig fiebernden Fälle in fast umgekehrter Weise folgende 
Angaben: nur IX keinerlei Frosterscheinungen, 11X Frösteln 
und Frieren und 8 X Schüttelfrost. 

Die fiebernden und damit auch klinisch schwe¬ 
reren Fälle zeichneten sich also in überwiegender 
Weise durch initiale stärkere Frosterscheinungen 
gegenüber den nicht fiebernden aus und sind damit 
als schwerere Infektionen schon von Anfang an cha¬ 
rakterisiert. 

Die Angaben über den Beginn der Erkrankung (3. Ko¬ 
lumne) und die Höchstzahl der Durchfälle an einem Tage 
(4. Kolumne) lassen im ganzen keine großen Unterschiede erkennen; 
sie zeigen, daß zu beiden Gruppen teils ganz frische, teils ältere und 
auch bereits seit mehreren Wochen bestehende Fälle, sowie Rezi¬ 
dive zählen. 

Die Gefahr, die besonders die älteren, sich hinschleppenden 
Fälle bei längerem Verweilen in der Truppe für dieselbe bilden, 
.liegt auf der Hand. Da, wie wir aus der Reihe 17 ersehen, in 
mehreren dieser Fälle von Anfang an eine Ruhrerkrankung Vorge¬ 
legen hat, so konnten sie natürlich eine beständige Quelle der 
Weiterausbreitung der Infektion bilden. 

Aus dem Vergleich der Kolumnen 5 in beiden Tabellen er¬ 
sehen wir dann, daß der Charakter der Abgänge (Blut, 
Tenesmen, £ahl) im Durchschnitt bei den fieberlosen Fällen einen 
milderen Verlauf anzeigt, aber nur im allgemeinen. Jedenfalls 
finden sich bei den Fällen mit fieberlosem Verlauf häufiger die 
Angaben „kein Blut, keine Tenesmen“, während sie bei der 
Gruppe II nur einmal auftreten. 

Diese Fälle in der Gruppe I (fieberfrei), bei denen, wie z. B. 
bei Nr. 20, 22, 24, 27 und auch Fall 9 der Gruppe II, blutige Ent¬ 
leerungen und Tenesmen völlig fehlten, die sich somit klinisch nur 
sls ganz einfache Darmkatarrhe dokumentierten, sind von be¬ 
sonderer Wichtigkeit, da auch bei ihnen uns die Reihe 17 sagt, 
daft echte Ruhrerkrankungen Vorgelegen haben. 
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Ähnliche 
Fälle bei 
der Trappe 

Erbrechen, 

Znnge, 

Appetit 

Thera¬ 

Impfung 

gegen 

Agglu¬ 

tination 

Stuhl- 

Unter¬ 

genuß 

pie 

Cho¬ 

lera 

Ty¬ 

phus 

Ty¬ 

phus 

Ruhr 

i 

such¬ 

ung 

Ja 

Ja, sah 
anch ge¬ 
kocht 
noch 
schlecht 
ans 

Viele 

Durchfälle 

1 X Erbrechen, 
Zange nicht 
belegt 

Tann- 

albin 


1 


! 

(9. L) 

i Oft nasse Füße, 
■ne Stiefel nicht 
i«khen, Nächte 
n Schützengaben 

Seit 

3 Wochen 
nicht 

mehr, vor¬ 
her viel 

Sehr viele 
Durchfälle 

Kein Erbrechen, 
Znnge wenig 
belegt 

Tann- 

albin 

! 

j 




(10. I.) 

■ 4 stünd. Wagen- 
fahrt 

Ab nnd 
zu 

? 

Einige Male 
Erbrechen, 
Zunge belegt 

Tann- 

albin 

i 


I 

1 1 

I ! 



h, langes Stehen 
d den Geschützen 

Seit 

14 Tagen 
nicht 

j 

Zahlreiche 

Durchfälle 

J 

| 

1 X Erbrechen, 
Znnge etwas 
belegt 

Bolus 

! 

j 

1 

l 

1 

! 




Möglich, langes 
ksen bei den Ge¬ 
schützen 

Nein 

n 

Nur Auf¬ 
stoßen, kein 
Erbrechen 

Bolus 

■ 

' ! 

1 

l 

1 

; 

! 

! 

1 

1 



khweifl und dann 
Aufenthalt, im 
chützengraben bei 
Kälte 

Wenig 

Einige 

Oft Erbrechen, 
Zunge etwas 
belegt 

Tann- 

albiu 

1 

! 

1 

1 

1 

VlO. I.) 

1:200 

(10 + I.) 

(10. I.) 

*> auch nnregel- 
Essen wird 
angegeben 

Ja 

(Brunnen) 

' 

Einige 

Durchfälle 

1 

Erbrechen zu 
Beginn 

Tann- 

albin 

1 

— 

1 

(11. I.) 

i 

1:100 
(ifi.) ! 


anf Vorposten; 
danach Magen- 
athmeraen n. 
Kämpfe. 

Fast tägl. 
Wasser 

ge¬ 

trunken 

Noch mehrere 
Durchfälle 

Kein Erbrechen 

! 

Bolus 

! 

I 

i 

Nicht ge¬ 
impft 

1 

, i 

1 : 

I , 

1 : 

(17. I.) 

1 

1:200 

_L 

j (17. I.) 

i 

i 

i 

| 

(24. I.) 
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Arnbth 


1 

2 

3 4 

5 

6 

7 

8 

rr 

Personalien 

Frost 

Dnrchfall 

Blut, Tenesmen 

Stuhl 

> 

Befund sch 

maxi- 
seit mal 

tägl. 

breiig fest 

nach Tagen 

(Unterleib) 

T« 

17. W., Joh.. 
Nr. 161 

l Schüttel¬ 
frost am 
1. Tage 

5 X 

Blut (streifenartig) 
zuerst mehr reich¬ 
licher Stuhl, dann 
Tenesmen (nach 
ersten Tagen) 

3 

5 

Unter dem Nabel 
druckempfindlich 

18. K., Max, 
Nr. 228 

3 Tage 
immer¬ 
während 
Frieren 

4 Tagen Sehr oft 

Blutig mit Tenes- 
men. Der 3 ersten 
Tage vielfach in die 
Hose, dann nicht 
mehr 

1 

3 

In Magengrube und 5- 
unter den ßippeu- 
bügen. auch etwas 
unter dem Nabel 
Druckschmerz 

19. N., Fer- 
diuaml, 

Nr. 254 

4 Tage 
mehr 
Frösteln, 
kein 
Schweiß 

5 Tagen 5—6 X 

Kein Blut bemerkt; 
Tenesmen seit 
Anfang 

2 

3 

Oberhalb des Nabels, 3- 
bes. in Magengrube, 
auch links unterm 
Rippenbogen Druck¬ 
schmerz 

20. K., Oskar, 
Nr. 274 

Kein Frost 

1 Tag 4 X 

Kein Blut, keine 
Tenesmen 

1 

2 

Keine Druck¬ 
schmerzhaftigkeit 

21. H.. Karl. 
Nr. 313 

KeinFrost 

Seit 5 X 

3 Wochen 

Magen¬ 
schmer¬ 
zen; öfter 

Erbrechen 
und dann 

Durch¬ 

fall 

Kein Blut, immer 
reichlich und dünn 

2 

3 

Leib unterhalb der i 
Nabellinie druck¬ 
empfindlich 

22. Sek., Ernst 
Nr. 272 

Etwas 

Frost 

1 Tag 5 X 

Kein Blut, kein 
Zwang 

1 3 


Nur Magengrube 1 
etwas drucksclmierz- 

haft 

23. W., Her¬ 
mann, Nr. 260 

4 Tage 
Frösteln, 
Schweiß 

14 Tagen Bis 20 X 

Seit 8 Tagen we¬ 
niger oft; Stuhl: 
8—9 X; immer 
streifiges Blut, nach 
2 Tagen Tenesmen 

1 

3 

i 

Mitte des Unter- - 
leibs und links da 
von druckschmerz¬ 
haft 


N 
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13 j 14 


Erkältung 


Wasser* Ähnliche 
_ o Fälle bei 


genuß 


der Truppe 


IS | 17 j 18 

I Impfung | Agglu- Stuhl- 

Erbrechen, Thera-' gegen i tination nnter- 

Znnge, ie - T 'ZT ' such- 

Appetit Cho * ”y- j ly- 

lera phus | phus un £ 


im Schätzen- Nein Viele Durch* Kein Erbrechen Tann* 1 X 
graben fälle albin 


— 1:200 — 
(10.1) (10 + I.) (10. I.) 


wei Nächte in Nein Einige leich- Viel Erbrechen Bolus Nicbt ge- 1:100 — — 

ter Scheune tere Fälle in erster Zeit, impft + 

Appetitlos, (21. I.) (21. I.) (9. I.) 

| Zunge leicht 

l belegt j 


hwitien und Nein Eine größere Kein Er- Bolus 2 X 
ages Stehen Anzahl von brechen, Zunge 

Durchfällen nicht belegt 


— : 1:200 

l ~f" 

(20. I.) (20. I.) 


lange» Stehen; Nein 
ien Geschützen. 1 


l angeblich im; Nein 
Masse an Ge-! 
von Bohnen* | 
suppe ; 


„ Kein Er- Bolus 2 X — 

brechen, kein 

Aufstoßen j 

Ihm unbe- Anfangs Er- Bolus Nicht ge¬ 
kannt brechen impft 


— | 1:200 
(14. I.)! (14 + I.) 


tong möglich,! Nie 
i weiß er keine 1 
amte Ursache i 


■ beim Schanzen Viel 


Angeblich Kein Er- Bolus 2 X 
niemand brechen, Zunge 
belegt 


Ja, mehrere Zunge etwas Bolus 1 X 
belegt 


— j 1:100 
(19_I.) (19 + I.) 

'(24. I.) 

— 1:200 — 
Shiga 

| + 

(14. I.) 1: 200 (17. I.) 
Flexner 

; i + 

, (14. I.) 
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Ahnbth 


Personalien ! Frost 


3 | 4 

Durchfall 


seit 


maxi¬ 

mal 

tägl. 


Blut, Tenesmen 


6 j 7 
Stuhl 


breiig fest 


nach Tagen 


8 

Befand 

(Unterleib) 


Vi 

acht 

I 4 

i m 

ft 


24. K., Her-i Mehrere 
mann, Nr.256 Tage 
i Frösteln 
I und 
Schwitzen 


25. St., Wil-, 
heim, Kr. 250 


26. Sch., Eon¬ 
rad Nr. 290 


Am 

1. Tage 
1 X Frie¬ 
ren 


2 Tage 
Frost 


4 Tagen ' 6X 


Kein Blat, keine 
Tenesmen 


I 


2 Tagen ' 6 X 


14 Tagen 


15 X 

zuerst 


I 


27. Sch., Al- Kein ;3 Tagen 4—6X 
fred, Nr. 258 Frieren i , 


28. B, Rein¬ 
hold, Nr. 226 


Frösteln 
fast alle 
Tage 


Kein Blut, sogleich 
Tenesmen 


Mit Tenesmen, 
einige Tage Blnt 


Keine Tenesmen, 
kein Blnt, „wie 
Wasser“ 


Seit 6. I. 
kein Durch¬ 
fall mehr, 
nnr breiig, 
t&gl. einige 
Male 


3 Tagen Bis 20 X 


Blnt, schon das 
1 . X; die ersten 
Tage keine Tenes¬ 
men, dann stark, 
gestern ca. 15 Xi 
heute 8 X 


Nie Leibschmerxen, 
nirgends Druck- 
empfindlicbkeit 


Überall druck- 
emfindlich besond. 
unter dem Nabel 


Seit 6. L Schmerzen 
Blinddarmgegend; kein 
brechen; Leib fl bei 
druckempfindlich, beson 
Blinddarmgegend; l 

Bauchdeckenspannnnir: 
3 Tagen nnr überm Mi 
nach 8 Tagen nicht i 
druckempfindlich 

Unter und in Nabel¬ 
gegend schmerzhaft 
Hypochondrien frei. 


dann Rück¬ 
fall (5 X 
Diarrhöe), 
dann 
1 ! 2 


ln der Nabelgegend 
druckempfindlich 
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Erkältung 


I 


Wasser- Ähnliche Erbrechei 

genaß Falle w Zun S e - 

der Trappe Appetit 


18 

14 | 15 


Impfang 

Thera¬ 

gegen 

pie 

Cho- Ty-' 


lera phus 


6 | 17 18 

Agglu- Stahl- 

tination nnter- 

_ such- 

Ruhr ong 


t langes Stehen 
den Geschützen 


Mehrere an I 
Darchfall j 
krank ( 


Kein 

Erbrechen, 
Zange nicht 
belegt 


Bolas 2 X 


(14. I.) (14. I.) 

— I 1 : 100 

(21. I.)l (21 + I.) (24.1.) 


e bes. Erkftl- 
in Erinnerung 


Noch viele Aafstoßen, Bolas 2 X 
in Batterie kein Erbrechen 


Seit Fast die 

4 Wochen ganze Kom- 
nicht pagnie hat 

angeblich 
Durchfälle 


Anfangs 1 X 
Erbrechen 


t X I 1 X 

(Xi.) | fxn.) j 

(angeblich) 


- (24. I.) 


Erkältung im Ja, vor Mehrere in Erbrechen (IX) Bolas 2 X 
Afitsengnben 8 Tagen Kompagnie am 1. Tage, 

haben Durch- Zange belegt 
fall 


tsim Schützen- 
«, 4 X da- 
ken 1 Std. in 
tter Scheune 


Noch Kein Erbrechen Bolas 1 X 
mehrere, aber 
nicht so 
stark 


|(12. I.) ! (12. I.) ; 

— i 1:200 

< + + I 

(19. I.) Shiga I 
1:200 + 
Flexner 
(19. I.) 


+ 

Flexner 
19.1. 14. 


(7J-) 

;i4.1.) 
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Arketh 


II. Gruppe. — G 


1 

Personalien 

2 

Frost? 

3 | 4 

Durchfall 

5 

Blut, 

6 

QfiiVtl 

7 

j 

Leibschmerz 

Vor¬ 

über 

nach 

? 

Tagen 

8 

Erkält« 

seit 

maxi¬ 

mal 

tägl. 

Tenesmen 

nach ? 

breiig 

UUI 

Tagen 

fest 

1. M., Bern¬ 
hard, Nr. 224 

Frieren 

öfters 

3 Woch. 

i 

J 

Bis alle 
Stundu. 
(5. I.) 

Etwas Blut, 
Tenesmen; 
anfänglich 
nicht zu oft, 
meist grün¬ 
lich 

noch 

breiig 

Überall 
Leib druck- 
schmerzhaft 
außer links 
seitlich 


Ja, auf V 
postec 

2. H., Friedr., 
Nr. 255 

Am 1. Tag- 
Frösteln 

1 1 Tag 

| 

öX 

Tenesmen 
von Beginn 
an, kein Blut 

2 

3 

War 

schmerzhaft 
oberhalb des 
Nabels, jetzt 
uicht mehr 
(kein Befund) 


Mögiici 

3. M., Wilh., 
Nr. 175 

| Schüttel¬ 
frost am 
1. Tage 

1 Tag 

1 

9X 

Sogleich vom 
1 Tage mit 
Blut und 
Schleim und 
Tenesmen 

2 

4 

Quer ober¬ 
halb des 
Nabels, bes. 
in Magen¬ 
grube 

3 

Ja. alle Ti 
nasse Fal 
nachts b 
gelegen 

4. H., Hans, 
Nr. 39 

| 

Frost zu 
Anfang 

2 Tagen 

8X 

Tenesmen be¬ 
reits am 

1. Tag, kein 
Blut bemerkt 

6 

8 

Magengrube 
und unter 
den Hypo¬ 
chondrien 
druck¬ 
empfindlich 

7 

Ja, im 
Scbürzei 
grafon 

5. Sch., Ernst, 
Nr. 150 

An den 
ersten 

3 Tagen 
täglich 

3 Tagen 

6-7 X 

Blut (streifig) 
nur in den 
ersten beiden 
Tagen, nach 

4 Tagen 
Tenesmen 

4 

6 

Rechts seit¬ 
lich v. Nabel 
druck¬ 
empfindlich 

5 

Ja. im 
Schützen 
graben 

6. P., Adolf, 
Nr. 140 

Die ersten 
Tage tägl.! 
Schüttel¬ 
frost 

4 Tagen 

7-8 X 

Nach 2 Durch¬ 
fällen auch 
Tenesmen, 
kein Blut be¬ 
merkt 

3 

5 

Oberhalb der 
Nabellinie 
Leib druck- 
schmerzhaft 

5 

Ja, im 
Schützen 
graben 

7. W., Otto, 
Nr. 180 

Frost in 
den ersten 
beiden 
Tagen 

3 Woch. 

8-10X 

Seit 8 Tagen 
Tenesmen, 
vor 3 Tagen 
Blut (in 
Streifen); 
öfter Waden¬ 
krämpfe 

2 

4 

Angeblich 
vor Eintritt 
unterhalb des 
Nabels, wenig 


llöglieb 
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figes Fieber zu Beginn. 


Ähnliche 

Fälle bei I Temperaturen 


13 I 14 I 15 16 


17 18 


I der Trappet 


Sie Keine ahn- 6. I.: 37,6° morg. Zunge wenig Bolus 1 X 
: liehen Fälle (Revier) belegt, feucht 

bekannt dann unter 37,0° 


Erbrechen, Th Impfung gegen Agglutination Stuhl- 

Zunge, -"- --- iunter- 

Appetit rapW Cholera | Ty- Typhus 

jphus (Widal) jgjg * 


Junge wenig Bolus IX — 1: 200 +1:200 +! — 
.elegt,feucht 1 && l Soft ( - l) 

(12. I.) 12. I. (19.1.) 


Be Ja, eine 10. I.: 36,9° morg. Aufstoßen, Bolus 2 X — Nicht untersucht 
'ganze Anzahl 37,9° abends Appetitlosig- 

dann unter 37,0° keit, kein 
Erbrechen, 

Zunge belegt, 
feucht 

Sie Ziemlich viele 31. XII.: 37,5«morg. Kein Er- Tann- 2 X 2 X 1:100+1:200++ - 
Durchfälle 37,8° abends brechen, albin (10. I.) Flexner (10.1.) 

dann unter 37,0° Zunge nicht (10. I.) 

belegt 


So» Zahlreiche 27. XII.: 36,9° ab. IX Er- Tann- 1 X Anfang — — 

Darm- 28. XII.: 38,0»morg. brechen albin Oktober (11. I.) (11. I.) 

katarrhe 37,7° abends I 

dann unter 37,0° ] 


[Köa Viele leiden 29. XII.: 37,4® Kein Tann- 1 X 
i an Durchfall (Revier) Erbrechen albin 

(teilweise 37,4® abends 
' [ Fieber) dann unter 37,0* 


(11. L) (11. I.) 1(9. I.) 


Sei» Viele tgl. 29. XII.: 37,6® morg. Erbrechen Tann- 1 X 
wegen Durch- (Revier) anfangs, albin 

falls im 37,0® abends Kopfweh 
Revier dann unter 37,0® 


1:100+ — ! — 
(10. I.) (10. I.) .(10.1.) 


Einige hatten Im Revier angebl., Kein Er- Tann- 2 X vor 
ja, ans vorüber- seit Eintritt unter brechen, albin einigen 
Wunen gehende 37,0® kein Auf- Tagen 

meist Durchfälle stoßen, Zunge 

nicht belegt 


— 1 : 200+1 — 

(10. I.) (10.1.) ,(10.1.) 
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Abneth 


1 

2 

3 

_ 

4 

5 

6 

1 7 

Vor¬ 

über 

nach 

? 

Tagen 

-- 

8 

Personalien 

Frost? 

| Durchtall 

Blut, 


1 

Leibschmerz 

Erkältnn 

seit 

maxi¬ 

mal 

tägl. 

Tenesmen 

Ol 

nach 

breiig 

um 

Tagen 

fest 

8. G., Fried r., 
Nr. 241 

Etwas 

[3 Tagen 

6 x 

1 

Wenig Blut, 
heute zum 
ersten Male, 
Tenesmen 

1 

2 

NurinMagen- 
gruben- 
gegd. Druck¬ 
schmerz 

1 

Nein, nie 
bekannl 

9. Sch., Gust., 
Nr. 273 

Kein 

1 Tag 

4X 

Kein Blut, 
keine Tenes¬ 
men 

2 

3 

Oberhalb des 
Nabels in der 
Magengrube 
und rechts 
davon Druck¬ 
schmerz 

2 

Ja, lang* 
Stehen h 
den Ge 
schütz» 

10. Sch.. Aue.. 
Nr. 210 

Am 

Anfang 1 

Frösteln 

2 Woch. 

14 X 
(vor- 
gestrn.) 

Wie Wasser, 
ohne Blut, 
Tenesmen 

3 

9 

Nur in 
Magengrube 
u. bes. links 
davon druck- 
schmerzhaft 

5 

Möglich 

11. M.. Niko¬ 
laus Nr. 253 

Frösteln 
den ganz. 
Tag 

2 Tagen 

6X 

Einmal mit 
Blut, sofort 
Tenesmen 

6 

9 

| 

Überall 
Druck¬ 
schmerz, bes. 
in Magen¬ 
grube 

14 

I 

Durch- 

dIssud? 

unmitteibi 

darauf 

Durchfall 

12. E., Karl, 
Nr. 104 

Abends 

1 X Frost 

Seit 

gestern 

6—7 X Zuerst .starke 
Diarrhöen, 
dann Teues- 
men u. Blut, 
tropfenweise 

5 

8 

1 

| 

Überall, am 
stärksten in 
Mitte des 
Leibes quer 
Druck¬ 
schmerz 

5 

Ja, als 
Ordonnan 
mnßte er r 
stehen 

13. H.. Ang., 
Nr. 176 

Amö.Tge. 
angeblich 1 
Schüttel¬ 
frost 

STagen 

5-6 X 

Anfänglich 
reichlicher 
wässeriger 
Stuhl, am 

з. Tage Blut 

и. Tenesmen 

3 

5 

Oberbauch¬ 
gegend und 
über Sym¬ 
physe druck- 
schmerzhaft 

4 

Ja, nass* 
Füße 

14. H., Paul, 
Nr. 40 

Am3.Tge. 

Schüttel¬ 

frost, 

nachts 

Schweiß 

1 - 

0 Tagen 

5X 

Zuerst reich¬ 
licher Durch¬ 
fall, kein 
Blut, Tenes¬ 
men am 

3. Tage 

6 

8 

Leib kaum 
empfindlich 
bei Druck 


Ja, im 
Schützen¬ 
graben 
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»er- 

Biß 


10 

Ähnliche 
Fälle bei 
der Trappe ? 


I 


11 


Temperaturen 


12 

Erbrechen, 

Znnge, 

Appetit 


13 

The¬ 

rapie 


14 | 16 

Impfung gegen 


Cholera 


Ty¬ 

phus 


16 | 17 

Agglutination 


Typhus 

(Widal) 


Ruhr 

(Shiga- 

Kruse) 


18 

Stuhl¬ 

unter¬ 

such- 

ung 


ein 


Sie 


Sie 


Zahlreiche 

Durchfälle 


Zahlreiche 

Durchfälle 


Ihm 

unbekannt 


Keine, so 
weit ihm 
bekannt 


''ein Die Ordo- 
nansen zum 
guten Teile, 
er am ärgsten 


Angeb!, im Revier 
etwas Fieber 
9. I.: 36,3° abends! 

10. I.: 37,0° morg 
37,5° abends, 

dann unter 37,0° 

11. I.: 37,3° abends 

12. I.: 36,4° morg. 
37,4° abends 

dann unter 37,0° 


6 . I.: 36,5° morg. 

36,8° abends . 

6 . I.: 37,3° morg. 

37,6° abends 
dann unter 37,0°. 

9. I.: 38,7° abends 

10. I.: 37,1° morg. 
36,9° abends 

11. I. 37,0° morg. 
36,6° abends 

dann unter 37,0° 

26. XII.: 39,0° (nach 
| Frost im Revier) 
27. XII.: 37,1° 
dann unter 37,0° 


Sen Verschiedene 30. XII.: 38,5° ab. 
I Fälle, aber 31. XII.: 38,2° morg 
nicht so stark 37,7° abends 


Son Mehrere Fälle 


25. XII.: 39,0® ab. 

(Revier) 

26. XII.: 36,5® ab. 

27. XII.: 37,4® ab. 
dann unter 37,0® 


Kein Er¬ 
brechen, 
Znnge wenig 
belegt 


Kein Er¬ 
brechen, kein 
Aufstoßen 


2 X Er¬ 
brechen 
am 3. I. 


Aufstoßen, 
keiu Er¬ 
brechen 


Bolus 


2 X 


Bolus 


2 X 


Bolus 


Bolus 


2 X 


2 X 

(I. 15.) 


1 X Er¬ 
brechen 


iTann- 

albin 


Kein Er¬ 
brechen, 
Zunge nicht 
belegt 


Tann- 

albin 


! 1 X 


(15 


l x4 


Nicht untersucht 


<i4 -ä 

21. I. 


1:200 + 
(14. I.) , 
. am 
21. I. , 


( 10 . 1 .) 


+ 
(Okto¬ 
ber 14) 


1 X 


(12. I.) I ( 

u. (21.1.)ju, 


(11. I.) 


(12. I.) 
( 21.1 


(11- I.) 


(10. I.) 


1:200+! — 
(10. I.) (10.1.) 


— jl: ioo+; 

(11. I.) ! (11. I.) 


I 
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A RNKTH 


1 


Personalien 


35. L., Georg, 
Nr. 240 


16. Sch., Hein¬ 
rich, Nr. 251 


17. L., Alcide, 
Nr. 329 


18. B., Otto, 
Nr. 231 


19. K., Emil, 
Nr. 211 


2 

3 

4 5 

6 

1 



Durchfall Rin t 

— 


Vor- 

Frost? 



Stuhl 

Leibschmerz 

über 

| 


maxi- 1 Tenesmen 
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Bekanntlich kommen bei fast allen ansteckenden Infektions¬ 
krankheiten neben den schwereren Fällen auch allerleichteste mit 
rudimentärem Symptomenkomplex vor, die klinisch nur dann zu dia¬ 
gnostizieren sind, wenn die Tatsache des Grassierens einer Epidemie 
oder Endemie nachgewiesen ist. Es sind also auch diese leichteren 
Erkrankungen dann immer sehr wohl zu beobachten. Leider 
fehlt in 4 dieser sich so leicht präsentierenden Fälle (Fall 5, 12, 
13, 21 Gruppe I) die serodiagnostische Untersuchung. In Fall 20, 
22, 24, 27 der Gruppe I und Fall 9 der Gruppe II ist aber die 
Reaktion gemacht worden und haben sie sich als echte Ruhrfälle 
erwiesen (Reihe 17). 

Der negative Ausfall der serodiagnostischen Re¬ 
aktion kann in der ersten Zeit der Erkrankung bekanntlich 
nicht gegen die Diagnose Ruhr verwertet werden. Man hat in 
den ersten 8 Tagen nach Beginn der Erkrankung nur in der 
Hälfte der Fälle bereits einen positiven Ausfall der Agglutination 
in der Verdünnung von 1:50 gefunden, die Reaktion kann aber 
auch viel später, ja (ähnlich wie beim Typhus) erst in der dritten 
Woche auftreten. Im allgemeinen wird also vor dem 10. Tage 
der Erkrankung eine Reaktion von 1:100, wie sie in unseren 
Tabellen als die niedrigste Grenze angeführt ist, nicht zn er¬ 
warten sein. 

Darum müssen auch die Fälle, in denen zunächst keine 
Agglutination vorhanden war, sondern diese sich erst im Laufe 
der Erkrankung einstellte, als besonders wichtig und beweisend 
gelten. Ähnlich verhält es sich ja auch beim Unterleibstyphus, ein 
Punkt, auf den mein früherer Chef, Exzellenz von Leube, immer 
besonders hinzuweisen pflegte. Es sind gleich vier Fälle aus den 
Tabellen I u. II, die diese so wichtigen Verhältnisse darbieten, 
nämlich Fall 24, 27 und 28 aus Gruppe I und Fall 18 aus 
Gruppe II. Sie enthalten also serologisch den striktesten Beweis 
für die Diagnose „Ruhr“. 

Der Fall 18 Gruppe II ist also besonders interessant deswegen, weil 
9 Tage nach Beginn der Erkrankung noch keine Agglutination anf Bohr 
nachgewiesen werden konnte. Der Pat. genas so schnell (s. Reihe 6 and 7), 
daß er, nachdem der Stuhl 5 Tage wieder ganz normal gewesen und 
die gewöhnliche (I.) Kost gut vertragen wurde, als unverdächtig zur 
Truppe entlassen wurde. Einige Tage ging es auch ganz gut bei der 
Truppe. Da auf einmal, am 22. Januar abends, setzten ganz plötzlich 
erneute Durchfälle ein und wurden in der Nacht zum 23. Januar von 
dem Patienten 23 Stuhlentleerungen gezählt (Tenesmen, kein Blut). Die 
Temperatur am 22. abends betrug 38,9 °, am 23. morgens 37,8 °, abends 
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37,0 Der Unterleib war wieder druckscbmerzhaft (besonders in Magen¬ 
grube nnd in rechter Unterbaucbseite). Bei Einsendung des Blutes 
wurde nun ein Agglutinationswert 1 :200 auf Shiga-Kruse ge¬ 
funden. 

Da in diesem Falle 18, ferner auch im Falle 7, 9 der Gruppe II 
und im Falle 19, 20, 22 und 24 der Gruppe I eine positive Agglutinations¬ 
reaktion auf Ruhr vorhanden war, so dürfen wir wohl annehmen, daß 
auch die Fälle 4, 5, 8, 1, 13 und 25 der Gruppe I sowie 2 und 8 
der Gruppe II echte Ruhrfalle waren. Wir können dies tun, weil 
sämtliche Fälle der gleichen Batterie ein und desselben Bataillons an¬ 
gehörten, trotz einstweiligen Fehlens einer Agglutinationsprobe, bzw. 
obschon in diesen Fällen wegen ihres außerordentlich leichten Verhaltens 
überhaupt auf die Anstellung der Reaktion verzichtet wurde. 

Wie oben bereits hervorgehoben wurde, wird in der Regel 
für die ersten 8—10 Tage (ev. auch länger) das klinisch für eine 
präzise Diagnose so wichtige Hilfsmittel der Agglutination ganz 
in Wegfall kommen und sind wir daher für diese Zeit ausschließ¬ 
lich auf das Ergebnis der bakteriologischen Stuhlunter¬ 
suchung angewiesen. Es ist also bei dem Auftreten von 
verdächtigen Ruhrfällen zunächst immer nur die bakteriologische 
Untersuchung des Stuhlgangs das rationelle Verfahren. 
Hierauf ist mit besonderem Nachdruck zu verweisen. Eine nega¬ 
tive Agglutination kann, zumal in der ersten Zeit, in keiner Weise 
gegen die Diagnose „Ruhr“ verwertet werden. Daraus geht die 
Notwendigkeit hervor, unmittelbar immer zunächst den Stuhlgang 
einzusenden und muß derselbe möglichst frisch entnommen 
sein upd am besten den blutig-schleimigen Entleerungen ent¬ 
stammen. In ihnen finden sich die Ruhrbazillen oft in Reinkultur. 
Wenn die Stühle wieder fäkulent zu werden anfangen, nehmen 
auch die übrigen Bakterienarten wieder zu und sind bei festen 
Stühlen jedenfalls nur mehr sehr wenige Dysenteriebakterien vor¬ 
handen. 

Wir werden später bei anderen Gruppen sehen, daß in einigen 
Fällen, wo wir nach diesem Grundsätze verfuhren, auch Dysenterie¬ 
bazillen im Stuhle gefunden wurden. Für unsere praktischen 
Zwecke im Felde kommt es uns eben so sehr darauf an, zu wissen, 
ob am A n f a n g e bei klinisch an sich schon mit ziemlicher Sicherheit 
diagnostizierbaren Ruhrfällen Dysenteriebazillen im Stuhle vor¬ 
handen sind, wie ob dieselben späterhin aus dem Stuhle ver¬ 
schwinden. Letzteres fast noch mehr. Entsprechend den gesetz¬ 
lichen Vorschriften muß ja in jedem Ruhrfalle innerhalb zweier 
Wochen eine dreimalige negative Stuhluntersuchung auf Dys¬ 
enteriebazillen der Entlassung vorausgegangen sein. 
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Diejenigen Stuhluntersuchungen, die bei den Fällen der 
Gruppe I und II (s. Kolumne 18) vor der Abtransportierung 
der Fälle ins Seuchenlazarett noch ausgeführt wurden, waren nun 
alle negativ, wie die Tabellen zeigen. Es ist dieser Umstand 
vielleicht auch ein guter Prüfstein für die eingeschlagene Therapie, 
auf die weiter unten zurückzukommen sein wird. 

Um die Agglutinationsfrage bei Gruppe I und II noch vollends 
zu erschöpfen (Kolumnen 16 und 17), ist schließlich darauf hinzu¬ 
weisen, daß nur in 10 Fällen von den Untersuchten auch noch 
nach 10 Tagen und noch später keine positive Reaktion auf Dys¬ 
enterie zu erhalten war. Es sind das die Fälle 1, 2, 3, 4, 6, 7, 18 
der Gruppe I und 4, 5, 11 der Gruppe II. 

Ein besonders bemerkenswertes Ergebnis der Agglutinations¬ 
prüfungen boten die Fälle 1, 2, 3 und 18 der Gruppe I und des 
Falles 6 der Gruppe II dar, indem sich hier unerwarteter¬ 
weise nur ein positiver Widal 1:100 herausstellte, ohne • 
jede Agglutination auf Shiga-Kruse. Bei zweien ist leider nicht 
festgestellt worden, ob sie bereits gegen Typhus geimpft wurden 
(1 und 2), 1 Fall war bereits geimpft (3), 2 dagegen mit Sicher¬ 
heit noch nicht geimpft (18, 6). Die Agglutinationsfahigkeit ihres 
Blutserums im Anschlüsse an eine vorausgegangene aktive Typhus¬ 
immunisierung ist demnach nicht, bzw. kaum anzuuehmen. Wie aus 
der Spalte 14 und 15 unserer Tabellen hervorgeht, waren zwar 
die meisten aller Erkrankten bereits gegen Cholera, aber nur in 
ganz geringem Umfange gegen Typhus geimpft worden. Es ist 
daher sehr unwahrscheinlich, daß dies etwa gerade bei den Fällen 
1 und 2 der Fall war. Von etwa früher überstandenen Typhus¬ 
erkrankungen war den Patienten aber auch nichts bekannt 

Es bliebe also nur noch die Annahme, die ja jedem Kliniker 
mangels fast jeglicher, sonst beim Unterleibstyphus auftretender 
klinischer Erscheinungen äußerst schwer fallen dürfte, daß die Er¬ 
krankten einen Unterleibstyphus der allerleichtesten 
Art durchgeroacht haben, dessen einziges klinisches Phänomen 
Durchfälle und vielleicht minimale Temperatursteigerungen (Fall 6, 
II) waren. Dann würden wir allerdings ohne Schwierigkeiten 
über den positiven Widal in diesen Fällen hinüberkommen, es 
müßten dieselben dann aber auch als echte Typhen angesehen 
werden. 1 ) 


1) Anm. bei der Korrektur: Späterhin habe ich noch zwei Fälle be¬ 
obachtet mit Temperaturen von wenig über 37,0°, bei denen die Milz über den 
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Die Wahrscheinlichkeit der Richtigkeit dieser Über¬ 
legung wird wesentlich gefördert durch ein weiteres sehr be¬ 
merkenswertes Agglutinationsverhalten anderer Fälle. Es finden 
sich in unserer Tabelle II (nicht in I), also nur bei den mit ge¬ 
ringem Fieber einhergegangenen Fällen, gleich 4 (1, 3,17, 18), die 
neben einer positiven, starken Agglutination des Shiga-Kruse- 
schen Bazillus auch den Eberth’ sehen Bazillus agglutinierten und 
zwar in einer Stärke (1:100—1:200), daß von einer Mitagglutina¬ 
tion keine Rede sein kann. Mein früherer Kollege an der Klinik 
von Leube’s, Lüdke, der auch eine Monographie der Bazillen¬ 
ruhr 1 ) geschrieben hat, hat wenigstens in keinem einzigen von 
24 Ruhrfällen (Shiga-Kruse) eine Agglutination von Typhus 
(sowie B. coli, Paratyphus A und B und Bact. vulgare) bis zu 1:50 
nachweisen können. 

Es bliebe also auch in diesen 4 Fällen nichts anderes übrig 
als ebenfalls eine allerleichteste Typhusinfektion anzunehmen und 
zwar gleichzeitig, bzw. neben einer solchen an Dysenterie. 
Vorausgegangene Typhusimpfungen kommen auch hier in 3 Fällen 
überhaupt nicht in Betracht (Reihe 15). 

Besonders hervorzuheben ist der Fall 1, II, der zunächst 1:200 
Typhus neben 1:200 Shiga-Kruse agglutinierte. Herr Prof. 
Michaelis hatte die Liebenswürdigkeit, nach 4 Tagen erneut die 
Agglutinationsfähigkeit zu prüfen, mit genau demselben Resultate. 
Nach dem serodiagnostischen Untersuchungsresultate mußte also 
doch mit Mischinfektionen in der Gruppe II gerechnet werden. 

Ob aus dem stärkeren Überwiegen bald der Typhus- (Fall 1) 
bald der Ruhragglutination (Fall 3, 17, 10) auch auf das Über¬ 
wiegen der einen oder der anderen Infektion geschlossen werden 
kann, sei dahingestellt. 

Ein Überblick Uber die Agglutinationsverhält- 
nisse in den Tabellen I und II muß von den oben bereits einzeln auf¬ 
geführten Fällen ausgehen, wo serodiagnostisch keine Ruhr und kein 
Typhus festzustellen war. Von diesen demnach serodiagnostisch nur 
als akute Darmkatarrhe anzusprechenden Erkrankungen, wozu auch 
viele bei der Truppe Verbliebene gehören werden, ab finden wir alle 
Zwischenglieder zwischen Ruhr- und Typhusmisch- 

Finger sprang und sehr hohe Agglntinationswerte (bis 1 : 400) vorhanden waren. 
In einem bestand anch eine ausgesprochenste Roseola. Wie ich mich inzwischen 
überzeugte, sind derartige Beobachtungen von Typhus mit wenig oder gar keinem 
Fieber schon öfter gemacht worden. 

1) Gustav Fischer, Jena 1911. 
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infektion, bald mit Überwiegen des einen, bald des 
anderen Typus, und ferner reine Typhus-sowie reine 
Ruhrfälle. Die letzteren finden sich weitaus in der Mehrzahl. 

Ganz so mufi es ja auch bei dem gleichzeitigen Vorhandensein 
zweier Infektionserreger erwartet werden; man könnte sich sogar 
wundern, wenn dem nicht so wäre. Auf Grund der erhaltenen 
Untersuchungsresultate läßt sich dies freilich mit größerer Leichtig¬ 
keit aussprechen. 

Wir werden später bei der Gruppe III sehen, daß sich dort 
ein gleiches Schauspiel wiederholt, nur mit dem Unterschiede, 
daß es sich dort nicht um fieberfreie und schwach zu Anfang fiebernde 
Erkrankungsfälle handelt, sondern um mittelschwere und schwere, 
sowie längere Zeit fieberhafte Infektionen. 

Die Agglutinationsprüfung, deren diagnostischer Wert 
dem kulturellen Verfahren fast gleichzustellen ist, liefert uns 
also ein befriedigendes, abgerundetes und abgeschlossenes 
Bild des von mir besonders genau beobachteten Abschnittes einer 
kleineren Typhus- und Ruhrepidemie unter unseren Truppen, sie 
gewährt uns einen Einblick in Details, von denen ich nicht weiß, 
ob sie schon je in ähnlicher Weise beobachtet werden konnten, und 
läßt vielleicht sogar Vorstellungen zu, wie wir uns das Vorkommen 
von leichtesten bis zu den schwersten Infektionen und Mischinfek- 
tionen bei Immunen, wenig und sehr Empfänglichen zu denken 
haben. 

Wir kehren nunmehr zur weiteren Besprechung der Tabellen 
der Gruppe I und II zurück. 

Die Kolumnen 3, 4, 5, 6, 7 (und 8 in II) enthalten in kurzen 
Strichen einige wichtige Punkte der klinischen Beobachtung, 
da die Wiedergabe der von uns auch im Feldlazarettbetriebe an¬ 
gelegten ausführlicheren Krankengeschichten zu weit führen würde. 

Wir sehen da Erkrankungen, die ganz frisch, schon nach 1—2 
Tagen, in Behandlung kamen, aber auch solche, die sich schon 
1 und 2 Wochen und länger mit blutigen Stühlen und Tenesmen, 
sowie Fieber bei der Truppe herumgeschlagen hatten. 

Über die große Gefährlichkeit der letzteren ist schon oben 
gesprochen worden und kann an die Truppenärzte bei dem Vor¬ 
handensein einer Infektion kaum eine dankenswertere Aufgabe 
herantreten, als gerade nach diesen Fällen zu fahnden und sie durch 
Entfernung ins Lazarett für die Allgemeinheit unschädlich zu 
machen. Häufig sind es besonders pflichteifrige Soldaten, die sich 
gar nicht krank melden wollen, andere sind wieder schwer entbehrlich, 
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besonders wenn es sich um Chargen, Diener, Ordonnanzen, Pferde¬ 
burschen handelt. Derartige Rücksichtnahmen sind im Interesse 
der Truppen absolut verwerflich. 

Dagegen sind gehäufte und einzelne einfache Diarrhöen nur 
dann verdächtig, wenn gleichzeitig echte Dysenterieerkrankungen 
Vorkommen. An sich braucht die Ruhr, wie unsere Tabellen lehren, 
in leichten Fällen durchaus nicht immer mit blutigen Entleerungen 
und Tenesmen einherzugehen. Eine absolut genaue Grenze, welche 
Fälle hier ins Lazarett zu senden sind und welche nicht, wird sich 
da jedoch kaum feststellen lassen, wenn man nicht dem Inhalte 
der Kolumne 7, I bzw. 8, II und dann 11 (s. später) nach unseren 
Beobachtungen einen besonderen Wert in der Entscheidung dieser 
für den Truppensanitätsdienst außerordentlich wichtigen 
Frage beimessen darf und auch muß. 

Nach meinen Erfahrungen im Frieden machen einfache 
Katarrhe des Magens und Darms langenichtdie starken lokalen 
Beschwerden im Unterleib, wie ich sie in fast allen Fällen 
nach den Angaben der Tabellen in Spalte 7, I, bzw. 8, II fand. 
Diese Angaben basieren lediglich auf dem Ergebnis der objektiven 
Untersuchung durch die Palpation. Die subjektiven, oft ganz 
unbrauchbaren Angaben der Patienten sind dabei also ganz außer 
acht gelassen worden. 

Ich habe es bei der Bezeichnung der Lokalisation des Druck¬ 
schmerzes absichtlich unterlassen, etwa den Magen, das Quercolon, 
die linke oder rechte Flexur, das Cöcum, das Colon ascendens oder 
descendens, die Flexura sigmoidea oder den Dündarm direkt als 
den empfindlichen Abschnitt des Magen-Darmtraktus zu bezeichnen, 
sondern allgemein topographische Bezeichnungen gewählt, um größere 
Regionen zusammenzufassen. 

Es fanden sich alle Partien des Unterleibs druckschmerzhaft, 
von dem leichtesten bis zu dem schwersten Grade und waren im 
Falle 11, II sogar ausgesprochene peritonitische (Reiz-)Erscheinungen 
mit allen Charakteren vorhanden (s. dort). 

Nach der Häufigkeit des Betroffenseins und der Stärke 
des Druckschmerzes stand in allen Fällen weitaus die Gegend des 
Epigastriums (s. hierzu Kolumne 12 und die unten folgenden Be¬ 
merkungen) und des Quercolons voran, dann folgte die des links¬ 
seitigen Hypochondriums (Magen, Flexura coli lienalis), dann des 
Colon descendens, weiterhin die der Flexura coli dextra und des 
Colon ascendens. Auffallend wenig oft empfindlich war die Gegend 
der Flexura sigmoidea, nicht zu selten schmerzte auch besonders 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117 . Bd. 20 
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heftig die Dünndarmgegend in der Mitte des Leibes (V-förmige 
Schlinge des Colon transversum nach unten?). 

In 3 Fällen wurde von dem zusendenden Truppenärzte wegen 
einer stärkeren Empfindlichkeit der Cöcumgegend „Verdacht 
auf Blinddarmentzündung“ notiert. Es handelte sich immer 
nur um stärkere Reizerscheinungen infolge stärkeren Befallenseins 
des Cöcums und verschwanden dieselben immer rasch in wenigen 
Tagen restlos mit der Behebung der übrigen Darmerscheinungen. 
Von einer Operation solcher Fälle, und darin besteht die Gefahr 
für den Patienten, muß man sich natürlich ängstlich hüten. 

Eine bereits erwähnte besondere Eigentümlichkeit der meisten 
unserer Fälle, die außerordentlich häufige und heftige Druck¬ 
schmerzhaftigkeit des Epigastriums, verdient noch eine 
besondere Beachtung. Vielfach war eine Mitbeteiligung des Quer¬ 
colons mit Sicherheit auszuschließen, indem der Druckschmerz ganz 
dicht unter dem Schwertfortsatz und da allein auszulösen war oder 
nur noch seitlich links im Hypochondrium. Die Erklärung dieser 
Erscheinung liefern in fast allen Fällen die Kolumnen 12 der beiden 
Tabellen, aus denen wir ersehen, daß meist neben der Darm- 
erkrankung auch bedeutende Störungen der Magentätigkeit 
Vorlagen. Wenn nicht direkt Erbrechen, wie es sehr oft der Fall war, 
vorlag, fand sich doch meist Aufstoßen, Appetitlosigkeit, eine belegte 
Zunge. Dieses starke Betroffensein des Magens in fast allen unseren 
Fällen ist so auffallend, daß wir darin ebenfalls einen wesentlichen 
Gesichtspunkt erblicken müssen bei der Entscheidung der 
wichtigen Frage, die an den Truppenarzt in dysenterieverdächtigen 
Gegenden so oft herantritt, wann er einen zweifelhaften Fall der 
Lazarettbehandlung zuführen soll. 

Der Truppenarzt, der nur allein auf rein klinische Symptome 
angewiesen ist, wird sich aller dieser kleinen, aber nicht unwichtigen 
Behelfe mit Nutzen bedienen bei der ihm gestellten schweren Auf¬ 
gabe, einerseits Seuchenfälle bei seiner Truppe richtig und frühzeitig 
zu erkennen und unschädlich zu machen, andererseits aber auch nicht 
unnötig viele Soldaten durch übergroße Ängstlichkeit seiner Truppe 
zu entziehen. 

Wir kommen nun zu den Kolumnen 8 unserer Tabellen. Die 
Frage, was sie denn selbst als Ursache ihrer Erkrankung be¬ 
trachteten, wurde, wie die Kolumnen lehren, von den Patienten 
weitaus am häufigsten direkt und ohne weiteres Besinnen mit einer 
vorausgegangenen Erkältung beantwortet,oft unter genauer Angabe 
der näheren Umstände, die zum Teile auch in den Kolumnen an- 
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gegeben sind. Ein Teil räumte nur die Möglichkeit einer Erkältung 
mangels des Bekanntseins einer anderen Ursache ein und nur 
wenige negierten überhaupt jede Erkältungsmöglichkeit. Zur Zeit 
des Eintrittes der Erkrankungen herrschte ein schlechtes, naßkaltes 
Wetter, abwechselnd mit Schneestürmen, scharfen Nord- und Ost¬ 
winden, die Wege waren schlecht bis grundlos. Auf Grund der 
genauen Examination der Erkrankten gerade in dieser Richtung 
habe ich die feste persönliche Überzeugung gewonnen, daß in der 
Tat der Erkältung auch in unseren Fällen die größte Bedeutung 
Für die Entstehung der infektiösen Darmerkrankung zukam. 

Man mag in ihr nur ein prädisponierendes Moment zur In¬ 
fektion erblicken oder sonstwie eine Erklärung zu geben ver¬ 
suchen, um die Tatsache läßt sich auf Grund so vieler be¬ 
stimmtester Angaben und mit Rücksicht auf die tatsächlich vor¬ 
handenen schweren Erkältungsmöglichkeiten nicht herumkommen, 
daß durch die Erkältung der Unterleibsorgane ihre vitale Wider¬ 
standskraft (Schleimhaut) gegen vielleicht ubiquitäre oder nur 
spärlich vorhandene Infektionserreger oder gegen wenig virulente 
so herabgesetzt wird, daß dieselben direkt pathogen werden und 
sich vermehren können, wozu sie bei Ungeschädigten Organen nicht 
befähigt gewesen wären. Wir sehen ja ganz ähnliche Ver¬ 
hältnisse auch sonst oft genug z. B. bei der krupösen Lungen¬ 
entzündung. 

Wenn wir hinzunehmen, daß durch die Erkältung in unseren 
Fällen fast immer auch gleichzeitig der Magen stärker betroffen 
war, sodaß infolge einer Verminderung seiner Acidität immer auch 
mit einer Abminderung der desinfektorischen Kraft des Magen¬ 
saftes gerechnet werden konnte, so gewinnen wir ein noch leich¬ 
teres Verständnis für die tiefgreifende Wirkung einer schweren 
Unterleibserkältung. 

Es kann daher nach meiner Ansicht den Truppen ganz be¬ 
sonders in seuchenverdächtigen Gegenden nicht genug ans Herz 
gelegt werden, für das gleichmäßige Tragen einer guten Leib¬ 
binde, die sich vor allem nicht so leicht, wie so sehr oft zu be¬ 
obachten ist, aufrollt und damit illusorisch wird, Sorge zu tragen. 
Nur dadurch kann der Unterleib einigermaßen vor den gefähr¬ 
lichen jähen Temperaturschwankungen bei den oft außerordent¬ 
lichen Härten des Kriegsdienstes in Schützengräben und auf Posten 
bei schlechter Witterung bewahrt bleiben. 

Damit ist natürlich nichts Neues gesagt. Ein jeder hat in 
dieser Beziehung auch eine eigne Erfahrung, und wenn ich von 
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meiner an meinem eigenen Leibe gemachten hier sprechen darf, 
so kann dies wiederum nur mit dem Lobe einer guten Leibbinde 
geschehen. In den ersten Kriegsmonaten, wo es bei Tage sehr 
heiß und in den Nächten vielfach schon empfindlich kühl wurde, 
was sich vor allem bei dem vielen Biwakieren unangenehm be¬ 
merkbar machte, wollte es mir lange nicht gelingen, empfindlicher 
Darmstörungen Herr zu werden. Und so wie mir erging es einer 
ganzen Reihe von Kollegen und Offizieren. Erst durch konse¬ 
quentes Tragen einer Leibbinde, auch in jenen warmen Tagen, bei 
Tag und Nacht, bin ich meiner festen Überzeugung das Übel 
definitiv losgeworden und bin auch seitdem bis zur Stunde von 
jeder Darmstörung verschont geblieben. Bekanntlich bedeutet 
auch in den Tropen die Leibbinde einen sehr wichtigen Faktor, 
um sich dort vor sonst oft unvermeidlichen Darraerkrankungen zu 
bewahren. 

Dem Einflüsse der Erkältungen gegenüber muß nach dem In¬ 
halte der Kolumnen 10 der Bedeutung des Trinkens von un¬ 
gekochtem Wasser, worauf ebenfalls viel Wert gelegt zu 
werden pflegt, in der Gegend unseres Korps eine sehr viel unter¬ 
geordnetere Bedeutung eingeräumt werden. Wenn das Wasser in 
erhitztem Zustande von den Leuten sehr kalt getrunken wurde, 
kommt eine schädigende Wirkung wohl ebenfalls mehr auf den 
direkt erkältenden Einfluß hinaus. Die Infektiosität des Wassers 
aus Brunnen und dergl. in der von unsern Truppen besetzten 
Gegend kann jedenfalls nicht mit den Angaben der von uns be¬ 
obachteten Erkrankungsfälle bewiesen werden, da die allermeisten 
ohne weiteres mit der allergrößten Sicherheit erklärten, nie Wasser in 
ungekochtem Zustande getrunken zu haben. 

Die Kolumnen 11 geben dann Aufschluß, ob ähnliche Er¬ 
krankungsfälle, bzw. ob Durchfälle überhaupt bei der 
Truppe vorgekommen sind. Wir sehen, daß dies fast allgemein 
der Fall war. Die Gelegenheit zur gegenseitigen Infektion war 
also fast überall geboten, denn es ist nicht wahrscheinlich, daß es 
gelungen ist, die infektiösen Fälle ausnahmslos den Lazaretten zu¬ 
zuführen. Eine besonders gewissenhafte Überwachung aller Darm- 
kranken in einer verseuchten Gegend wird ganz speziell darauf 
gerichtet sein müssen, diese offensichtliche Hauptquelle neuer 
Infektionen zu verstopfen. 

In den folgenden Kolumnen Nr. 13 ist dann kurz angegeben, mit 
welchen Medikamenten die Therapie geführt wurde. Ein 
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Teil der Fälle wurde mit Tannalbintabletten*) (ä 0,5) und zwar nur 
in starken Dosen behandelt, in denen nach meiner Erfahrung im 
Frieden das Mittel angewendet werden muß, wenn es kräftig ad¬ 
stringierend wirken soll. Das Tannigen ist meiner Überzeugung nach 
ein ungefähr doppelt so stark wirkendes und noch zuverlässigeres 
Präparat, weshalb ich es sonst in meiner Klinik fast ausschließlich 
bevorzuge. 

Die Therapie war also in den mit Tannalbin behandelten 
Fällen folgende: dreimal täglich 3 Tabletten Tannalbin (ä 0,5), 
dabei nur Schleimsuppen, leichter Tee oder Fleischbrühe, Leib¬ 
binde, Bettruhe; Zulage von Zwieback, Kakes, wenn der Stuhl an¬ 
fing, breiiger zu werden; als weitere Zulage bei gutem Stuhl Weiß¬ 
brot, Zunge, roher Schinken oder Zervelatwurst (vielfach Liebes¬ 
gaben darunter), Rotwein; der Stuhlgang mußte unter weiterer 
Tannalbinverabreichung erst mehrere Tage ganz normal gewesen 
sein, bevor zur ersten Kostform übergegangen wurde: zunächst 
einige Tage wiederum nur mit Weißbrot, das wir aus Deutschland 
ein über den anderen Tag bezogen. 

Da der Betrieb im Feldlazarette eigentlich nur mit IV. 
und I. Kost aufrecht erhalten werden kann, wurde also zunächst 
immer IV. Kost, dann mit den obigen Zulagen, schließlich I. Kost 
mit Weißbrotzulage und dann I. Kost allein aufgeschrieben. Meiner 
Erfahrung nach ist vor einem zu frühen Übergang zur I. Kost, der 
ja auch sehr eingreifend ist, dringend zu warnen, da sonst sehr 
leicht mit Rückfällen zu rechnen ist, die sich manchmal besonders 
hartnäckig erweisen. Auch soll man die Patienten durchaus nicht 
aufstehen lassen, bevor der Stuhl breiig-fest ist. 

Von der Verabreichung eines Abführmittels (Oleum 
Ricini, Calomel) habe ich ganz abgesehen, wie ich dies überhaupt 
bei bereits vorausgegangenen profusen Diarrhöen niemals durch¬ 
führe. Man erreicht dadurch höchstens eine weitere Schwächung 
der oft schon sehr abgematteten Kranken, wofür sie einem nicht 
dankbar sind. Was sollte auch nach ausgiebigsten Diarrhöen noch 
aas dem Darme von Belang herausgeschafft werden können? Die 
Kranken haben ja auch vielfach bereits tagelang instinktiv oder 
wegen Mitergriffenseins des Magens nichts mehr genossen. Auch 
habe ich mehrfach bei unseren Fällen grasgrüne Stühle beobachtet (ein 
Zeichen der bekannten Duodenojejunaldiarrhöe Nothnagel ’s), zum 
Beweis, daß der gesamte Darminhalt von dem gallenhaltigen Zwölf- 


1) Im Felde mitgefiihrt. 
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fingerdarm an bis nach unten so schnell durch den Dann getrieben 
wird, daß die Darmbakterien gar keine Zeit finden, auf die Galle 
in normaler Weise einzuwirken. Es handelt sich bei gewissen Ab¬ 
führmitteln lediglich um durch sie bedingte wässerige Darmaus- 
Schwitzungen; an eine mechanische oder chemische Desinfektion 
(etwa durch Calomel) des ungeheuren Bakterien- und Fäulnis¬ 
reservoirs, das der Darm darstellt, kann ernstlich durch Verab¬ 
reichung so kleiner Dosen wie üblich nicht geglaubt werden. 
Wenn ich mich recht erinnere, hat auch Adolf Schmidt in 
seinem großen, kürzlich erschienenen Werke über die Darmkrank¬ 
heiten sich ähnlich ausgesprochen. 

In einer zweiten Serie von Krankheitsfällen wurde nur Bolus 
a 1 b a (200,0 in warmem Tee verrührt und innerhalb zweier Stunden 
zu nehmen) verabreicht. Sonst blieb alles andere gleich. Einen 
Unterschied in den Erfolgen konnte ich durchschnittlich nicht kon¬ 
statieren, was die Schnelligkeit des Nachlassens der Diarrhöen, 
das Auftreten von breiigen und dann festen Stühlen, das Ver¬ 
schwinden der Leibschmerzen anlangt. Siehe hierüber die Kolumnen 
6, 7 und 8 in Gruppe I bzw. 6 und 7 in Gruppe II. Bei den mit 
Bolus behandelten Fällen kam es meiner Erfahrung nach leichter 
zu Rückfällen und bin ich dann gewöhnlich sogar wieder zu Tann- 
albin übergegangen. Tannalbin hat auch den Vorzug, daß es seiner 
viel geringeren Menge wegen bedeutend leichter genommen wird; 
zu wessen Gunsten sich die Preisverhältnisse gestalten, kann ich 
von hier aus nicht überblicken. 

Die Besprechung der Kolumnen 14, 15, 16, 17, 18 ist bereits 
oben erfolgt. 

III. Groppe. 

Mittelschwere und schwere Fälle von Ruhr und 

T y p h u s. 

Die Gruppe dieser Fälle kann nicht gut in tabellarischer Zu¬ 
sammenstellung wiedergegeben werden. Da sie einerseits nicht zu 
umfangreich, andererseits es für die Beurteilung des inneren Zu¬ 
sammenhangs der von uns beobachteten Infektionen von besonderer 
Wichtigkeit ist, gerade auch die Details dieser Fälle kennen zu 
lernen, so habe ich es vorgezogen, die einzelnen Krankengeschichten 
ausführlicher wiederzugeben. 

Wir folgen bei der weiteren Einteilung dieser Gruppe 
wiederum nur klinisehen Gesichtspunkten und unterscheiden: 
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A. Klinische Ruhrfälle. 

B. Klinische Typhen ohne ruhrverdächtige Ana¬ 
mnese. 

C. Klinische Typhen mit „Ruhranamnese“. 

A. Klinische Ruhrfälle. 

1. L., Gustav, Nr. 29, 34 Jahre. Krank angeblich seit 3 Wochen, 
machte aber trotzdem seinen Dienst als Führer des Lebensmittelwagens (!) 
bia vor 2 Tagen. Seit 3 Wochen Durchfall, Erbrechen, auch Kopf¬ 
weh, Rückenscbmerzen, Husten (nachts). Stuhlgang angeblich dünn wie 
Wasser, mit Blutbeimengungen; starke Leibschmerzen überall im Leibe. 
Vor 8 Tagen Schüttelfrost. Aufgenomraen am 26. Dezember. 

Befund: Etwas benommen, verfallenes Aussehen, kalter klebriger 
Schweiß an den Händen, Trachealrasseln. Puls klein, 120; Zunge trocken. 
Temp.: 37,6. Unterleib überall sehr druckempfindlich, selbst leichte Per¬ 
kussion schmerzhaft. Herz: Spitzenstoß schwach fühlbar, innerhalb der 
Uammillarlinie, Töne leise, aber rein. Verbreitetes Rasseln auf den 
Lungen und etwas Giemen. Therapie: Digitalis, Kampfer subkutan, heißer 
Botwein, Schleimsuppen, Tannalbin. 

27. Dezember. Sehr schwere Benommenheit, läßt unter sich gehen 
(wässeriger, grüner Stuhl). Kalter Schweiß. Schluckt nicht mehr. 
Temp.: 38,0. Alle Herzreizmittel ohne Wirkung, unter zunehmender 
Herzschwäche Tod nachmittags 4 Uhr 20 Min. 

Dieser sehr schwere Fall, der einzige, der während seines 
Lazarettaufenthaltes auch tödlich endete (unter 67) 1 ), kam sogleich 
am ersten Tage unserer Etablierung zur Einlieferung. Eine bak¬ 
teriologische und serodiagnostische Untersuchung konnte nicht aus¬ 
geführt werden, da das bakteriologische Laboratorium noch nicht 
eingerichtet war. Erschreckt hat uns der Patient durch seine 
Angabe, daß er, obwohl seit 3 Wochen durchfall- also ruhrkrank, 
doch Führer gerade des Lebensmittelwagens geblieben ist. Es 
handelte sich um einen äußerst pflichteifrigen, tüchtigen Soldaten, 
der seine Kräfte bis zum Äußersten einsetzte. 

2. Qu., Rudolf, Nr. 108, 34 Jahre. Seit 13 Tagen Durchfall, in 
letzter Zeit stärker, letzte Nacht mindestens 20 X (zwangartig): etwas 
Blut und Schleim. Er batte auf dem Marsche Wasser (aus Bächen) ge¬ 
trunken, am anderen Morgen angeblich Beginn der Durchfälle. Auch 
starke Erkältung kurz vorher. 

Befund: Hauptsächlich Schmerzen in der Unterbauchgegend und 
oberhalb der Nabellinie bei Druck. 

29. Dezember. In der Nacht 16 X Stuhlgang, meist Tenesmen 
(blutiger Schleim, 1 Eßl. etwa). 


l)Anm. bei der Korrektur: Fall 2 und 10 kamen nach Abtransport 
rum Exitus. 
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30. Dezember. 17 X Stuhlgang nachts, bei Tage alle 10 Min. 
1 X Erbrechen. Unterleib nicht aufgetrieben, aber druckempfindlich. Sin- 
gultus beständig, mit kurzen Unterbrechungen, sehr quälend. Digalen 
3 X 15 Tr. 

Kurve 1. 



31. Dezember. Tag und Nacht in einem fort Tenesmen (etwas blutiger 
Schleim) mit nur kurzen Unterbrechungen. Zunehmende Schwäche. Etwas 
Schleimerbrechen. Leib überall druckempfindlich. 

1. Januar. Anhaltender Singultus, der den Pat. sehr schwächt. 
Ebenso Tenesmen in einem fort, fast alle 10 Min. Frieren, „Reißen 44 
im Magen. Zunge stark belegt. Heisere Stimme. Puls sehr klein, 
frequent, auf s / 4 1 0,9 °/ 0 intravenöse NaCl-Lösung (-f- l ccm 1 : 1000 
Suprarenin), von 120 auf 88 heruntergehend und voller. 

2. Januar. Tenesmen lassen etwas nach, Puls besser und weniger 
frequent. Digalen weiter. 

3. Januar. Bis zu 25 Min. Zwischenraum zwischen den einzelnen 
Tenesmen. Weniger Blut, mehr mit Kot vermischter Schleim. Schwäche 
nimmt weiter zu. Puls wieder 120. Die Zwerchfellkrämpfe lassen nicht 
nach. 

4. Januar. Shiga-Kruse 1:200 -{- -f-, Stuhl negativ. 

Läßt seit gestern abend unter sich gehen. Beständiger Singultus, 

Leib nicht aufgetrieben, weniger schmerzhaft im allgemeinen. 100 Pulse. 

5. Januar. Erkennt Personen zuweilen nicht mehr recht. Bräun¬ 
licher schleimiger wässeriger Stuhl, fließt ins Bett. 92 Pulse. 

6. Januar. Große Hinfälligkeit. Seit 3 Tagen fast unverändert. 
Fast beständig Zwerchfellkrämpfe, Stuhlentleerungen jedoch nicht mehr 
so häufig, gehen aber ins Bett. 

Abtransport ins Seuchenlazarett, dort am 8. Januar -f 1 ). 

Ebenfalls ein sehr schwerer Ruhrfall, der nach Abtransport 
noch zum Exitus kam. Die Tenesmen in diesem Falle waren 
fürchterlich, durch nichts zu beeinflussen. Besonders hervorzuheben ist 
die Komplikation durch den fast ununterbrochen tagelang anhaltenden, 

1) Sämtliche Angaben über den weiteren Verlauf, auch in den folgenden 
Fällen, verdanke ich den gütigen Mitteilungen der Herrn Chefärzte Dr. Mersch¬ 
mann und Dr. Gehr ich, Generaloberärzten. 
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den Patienten aufs äußerste quälenden Singultus. Auch hier 
bestand eine bedrohliche Herzschwäche. Die Agglutination auf 
Shiga-Krusefiel stark positiv aus; der Stuhl war negativ (4. Jan.). 

3. K., Adalbert, Nr. 200, 25 Jahre. Seit 3 Tagen Durchfall, zwang- 
artig mit etwas Blut, wohl 20 X täglich, kein Erbrechen. Kein 
Wassergenuß, sondern Erkältung angebliche Ursache (nach Sturmangriff 
und Erhitzung eiskalten Kaffee getrunken). 2 X g e g en Cholera geimpft. 

Befund: Leib nur unterhalb des Nabels druckschmerzhaft, nicht 
in der Magengegend. Zunge leicht belegt. 

3. Januar. Alle 10 Min. Tenesmus, meist nur etwas Schleim und Blut 

4. Januar. Noch nicht besser. 

5. Januar. Tenesmen unverändert, 

Stuhl mehr eiterig. 

5. Januar. Nur noch 5 X 
Durchfall mit Blut. Jetzt auch 
Schmerz links seitlich im Unterleib 
(S Romanum-Gegend). T y W i d a 1 
1 : 200 Shiga-Kruse 1 : 200 
-f-, Stuhl (Ruhr) -|-. 

6. Januar. Abtransport mit Seuchenzug. 

Fieberfrei späterhin. 

4. Sch., Otto, Nr. 112. 25 Jahre. Bis vor 3 Tagen angeblich 
gesund. Seitdem Durchfall (6—7 X täglich, Blut, Tenesmen), Erbrechen 
und Magenkrämpfe. Hinterkopfschmerzen. Gestern morgen 38,7° (bei 
Truppe). Angebliche Ursache: Erkältung (Schwitzen und kalt geworden). 
Kein Wasser getrunken. Nur wenige bei der Truppe haben Durchfall. 
Angeblich nicht geimpft. 

Kurve 3. 



Befund: In Nabelgegend und über Symphyse Druckschmerz. Zunge 
sehr wenig belegt. 

29. Dezember. 3X dünner Stuhl nachts. Kein Erbrechen. 

31. Dezember. 2 Durchfälle. 1. Januar. 1 Durchfall. 2. Januar. 
1 breiiger Stuhl. 

5. Januar. Kein Stuhl. Leib nicht mehr druckempfindlich. Milz 
nicht zu fühlen. Zunge nicht belegt, feucht. 

Ty Widal 1 : 200 -f-, Shiga-Kruse 1 : 200 —|-. 


Kurve 2. 
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6. Januar. Abtransport mit Seuchenzug. 

Bis 31. Januar noch Temperaturen über 37° bis 39,2°, dann 
fieberfrei. 

Diese beiden letzteren Fälle zeigen sich durch das besondere 
Verhalten ihrer Agglutination auf Typhus neben einer starken 
Agglutination auf den Shiga-Kruse’schen Ruhrbazillus (1:200) 
aus. Beide haben einen positiven Widal in der unmöglich durch 
Mitagglutination bedingten, beweisenden Höhe von 1:200. Bei 
Fall 3 war auch ein positiver Stuhlbefund (R) zu erheben. Aus 
dem klinischen Verlauf des Falles 3 waren keinerlei eklatante An¬ 
haltspunkte für Typhus zu entnehmen. 

Bei Fall 24 ist die relative Verlangsamung des Pulses das ein¬ 
zige, was bei dem Falle an einen Typhus erinnern könnte; auch die 
Temperatürkurve des Falles korrespondiert vielleicht nicht ganz 
vollständig mit den bei dem Kranken rasch sich bessernden Ruhr¬ 
erscheinungen ; es hätte danach wohl ein früherer Abfall zur Norm 
erwartet werden können. 

Wir haben hier einen Fall vor uns, der nach allem in der 
Mitte steht zwischen den Mischinfektionen der Gruppe II und den 
schwereren Mischinfektionen der Gruppe III, B und C (s. später). 

Ähnlich liegen die Verhältnisse bei dem Fall 5. 

5. N., Karl, Nr. 209. 31 Jahre. 

Seit 3 Tagen 5— 6 X täglich Durchfall, nicht sehr dünn, mit Blut 
seit gestern (Streifen), 3—4 X Erbrechen täglich. Nie Wasser getrunken. 
Einige Fälle von Durchfall bei der Truppe. Angeblich direkt im An¬ 
schlüsse an Erkältung im Schützengraben (Schwitzen beim Ausheben uud 
dann kalt geworden). Angeblich 2 X gegen Cholera und 1 X gegen 
Typhus geimpft. 

Befund: Magengrube und links seitlich im Unterleib sehr druck¬ 
empfindlich. 

5. Januar. Breiiger Stuhl. Milz nicht fühlbar. Leib an der Stelle 
der linken Flexur besonders druckschmerzhaft. 

6. Januar. 1 X breiiger Stuhl; etwas geringere Schmerzhaftigkeit 
des Leibes. 

7. Januar. 6 X nachts Durchfall, Erbrechen. Zunge belegt. Druck¬ 
schmerzhaftigkeit des Leibes gleichbleibend. 

8. Januar. 3 X Durchfall (mehr breiig) nachts, etwas schleimiges 
Erbrechen. 

Widal 1 : 100 -|-, S h i g a 1 : 100 -j-. 

9. Januar. Stuhl seit gestern Nachmittag fest. Leib fast druck¬ 
unempfindlich. 

10. Januar. Fester Stuhl. 11. Januar. 1 X fester 8tuhl. 

12. Januar. Seit gestern Abend 6 X Durchfall nnd Leibschmersen 
wie vorher. 
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13. Januar. 8 X Durchfall, 
zwangartig, immer nur wenig. Kein 
Blut. 

14. Januar. 7 X Durchfall, 
etwas Zwang; Schmerzen beson¬ 
ders links seitlich im Leib. 

Widal 1 : 100+, Shiga 
1:200 +, Stuhl: —, —. 

15. Januar. 6 X DurchfalT, 
angeblich auch Magenkrämpfe. Er : 
brechen. Magengrube sehr empfind¬ 
lich. 

16. Januar. 7 X Durchfall, 
wenig(„1 Eßlöffel“). 2X® r ^rechen. 

17. Janusr. 6 X Durchfall 

mit Tenesmen, ohne Blut. (Kotige 
Flässigkeit mit Schleim.) 

18. Januar. 6 X Durchfall 

nachts, Tenesmen, kein Blut. Abends 
Injektion von 10 ccm Antidysen¬ 

terieserum subkutan. Alle Medika¬ 
mente von da weggelassen. 

19. Januar. In der Nacht 
4 X Stuhl, bis Nachmittag wiederum 
4 Stähle, nicht mehr so wässerig, 
Nachlassen der Tenesmen. Schmerzen 
im Leib unverändert. Abends er¬ 
neut 10 ccm Antidysenterieserum. 

20. Januar. 6 X angeblich 

in der Nacht geringe mit Zwang ver¬ 
bundene Entleerungen (l Eßlöffel); 
stärkere Schmerzen links seitlich im 
Leib und oberhalb des Nabels. 
Eigentlich ist nur die rechte seit¬ 
liche Leibpartie ganz schmerzfrei. 
Puls 76. Bolus wieder anfge- 
nommen. 

Nachmittag 4 X Tenesmen und 
Frieren. Noch stärkere Schmerzen 
im Leib. Die Stähle sind wässerig, 
kotig gefärbt, kein Blut, nur gröberer 
Schleim. 

21. JaDuar. Mußte 6 X zum 
Stuhl. 

22. Januar. 4 Stähle in der 
Nacht. Die Untersuchung ergibt 
breiige Konsistenz, Schleim. Ab¬ 
transport mit dem Seuchenzug. 



Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




314 


Arnetu 


Digitized by 


Der Fall zeichnet sich durch einen besonders hartnäckigen 
Rückfall aus, in dessen Verlauf auch zur Injektion von Anti¬ 
dysenterieserum geschritten wurde. Ein Erfolg wurde damit 
nicht erreicht. Es sollte auch nur ein Versuch sein, denn es ist 
bekannt, daß die erste Vorbedingung für seine günstige Wirkung 
die ist, daß es möglichst frühzeitig gegeben wird. Bei protrahierten 
Fällen wie in unserigem ist seine Wirkung anerkanntermaßen keine 
so gute. Durch seine Anwendung bei frischen schweren Fällen 
(20—40 ccm auf einmal an 1 oder 2 aufeinanderfolgenden Tagen 
bei schweren Fällen), die sich am ehesten zur Beurteilung seiner 
Wirkung eignen, soll die Mortalität auf 1 / 8 herabgesetzt werden 
können. Zur Prophylaxe wird die Injektion von 5 ccm empfohlen 
(K ruse). 

Das Shiga-Serum wirkt nicht bei Flexner-Ruhr, während 
polyvalente Sera gegen Shiga-Kruse- und Fl exn er-Ruhr 
gleichmäßig gute Resultate liefern sollen. Es sind daher, wo nnt 
das erstere zur Verfügung steht, eigentlich vorher immer die 
Erreger zu bestimmen. 20 ccm lmal, möglichst früh zu Beginn, 
wird sonst von Lüdke wenn zu Anfang gegeben als ausreichend 
für die gute Wirkung bezeichnet. 

Im Felde würden sich derartige frühzeitige Injektionen 
zweifellos auch bei der Truppe machen lassen (subkutan), bei der 
ja allein die Fälle frisch genug zur Verfügung stehen. Hierauf 
sei besonders verwiesen. 

Interessant war ferner im vorliegenden Falle, was vor allem 
für die Sicherheit der Ruhrdiagnose ins Gewicht fallt, daß eine 
zunehmende Steigerung des Agglutinationstiters für Ruhr 
im Laufe der Etkrankung zu bemerken war (von 1:100 auf 1:200 
innerhalb von 6 Tagen). 

B. Klinische Typhen ohne ruhrverdächtige Anamnese. 

6. H., Richard, Nr. 55. 34 Jahre. 8eit 3 Wochen Husten, Auswurf. 
Seit einigen Tagen dauernd Frösteln. Stechen auf beiden Brustseiten 
beim Husten und Atmen. Kein Durchfall, vielmehr seit 2 Tagen kein 
Stuhl. Hatte vor 1 Tag quer über dem Magen Leibschmerz. War 
auf einem Rückmärsche ins Wasser gefallen, dadurch Erkältung (vor 
ca. 1 4 Tagen). Kein Wasser getrunken. Angeblich 1 X gegen Typhus, 

1 X g e g en Cholera geimpft. 

Befund: Lunge frei, keine Geräusche. Milz nicht fühlbar. 

27. und 28. Dezember. Husten etwas weniger. Links vom Giemen. 
Milz nicht zu fühlen. Keine Roseolen. Leib nicht druckempfindlich. 

29. Dezember. Kein Durchfall; einige Roseolen. Milz nicht zu 
fühlen. 
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30. Dezember. 1 X Durchfall. Roseolen nicht mehr deutlich. 

31. Dezember. 2 Durchfälle nachts, etwas mehr Husten. Milz als 
Resistenz fühlbar, Palpation empfindlich. Zunge feucht. 

1. Januar 15. 1 dünner Stuhl, Zunge nicht belegt. 

2. Januar 15. 2 dünne, bräunliche Stühle; etwas schleimig-eiteriger 
Aus wurf. 

3. Januar 15. Mehrmals Diarrhöen. 4. Januar. Milz deutlich als 
Resistenz fühlbar; fühlt sich besser, hat noch Husten und reichlich schleimig¬ 
eiterigen Auswurf. Keine Durchfälle heute. 5. Januar. Paratyphus 
1:200++, Ty Widal 1 : 100+. 

6. Januar. Kein Stuhl mehr seit 4. Januar. Abtransport mit Seuchen¬ 
zug. Vom 6. Januar ab fieberfrei! 

7. U., Leopold, Nr. 99. 33 Jahre. Fühlt sich seit 5 Tagen krank, 
Schmerzen im Rücken und auf der Brust, Kopfschmerz; stärkerer Husten. 
1 X Erbrechen gestern. Bis vor 2 Tagen Durchfall, 4—5 X täglich; 
seit 2 Tagen nicht mehr; nie Leibschmerz. Erkältung vorausgegangen 
(kalter Stall). In letzter Zeit kein Wasser mehr getrunken. War dem 
Bataillon als Pferdebursche zugeteilt. Angeblich 2 X gegen Typhus, 
1 X gegen Cholera geimpft. 
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Befund: Unterleib nicht druckempfindlich. Zunge belegt. Lunge: 
ohne Befund. 

29. Dezember. Husten Bt&rk. Milz nicht zu fühlen. Zunge feucht. 

30. Dezember. Nachts Frösteln und Schwitzen. 1 X Durchfall, 
kein Leibschmerz. Wenig Auswurf (schleimig). RHU einzelne Rassel¬ 
geräusche. Herz: o. Bef. Milz nicht zu fühlen. Keine Roseolen. Zunge 
feucht. 

1. Januar 15. 4 X nachts Durchfall. Zunge zittert beim Vor¬ 

strecken. Milz nicht fühlbar. Roseolen nicht deutlich. Schweres Er- 
griffensein. 

2. Januar. 2 X Durchfall. 3. Januar. 4 X breiiger Stuhl. Keine 
Leibschmerzen, kein Husten. 4. Januar. 1 breiiger Stuhl, keine Roseolen, 
Unterleib weich, ohne Schmerzen. Milzgegend nicht druckempfindlich, 
Milz nicht fühlbar. 

5. Januar. Fühlt sich besser. Zunge etwas belegt. 

Ty Widal 1 : 200+. 

6. Januar. Kein Stuhl. Unterleib schmerzfrei. Matt und schwach. 
Abtransport mit Seuchenzug. 

Bis 14. Januar Abendtemperaturen über 37,0° (bis 37,8°), dann 
fieberfrei! 

Die beiden Fällen stellen schöne Beispiele von Abortiv- 
typhen dar. Der eine (Fall 6) präsentiert sich sogar als ein Fall 
von Paratyphus B, so daß wir es mit Rücksicht darauf, daß außer 
dem Shiga-Krause’schen auch der Flexner’sche Dysenterie* 
bazillus möglicherweise bei einigen Ruhrfällen (s. am Schlüsse) in 
Frage steht, mit einer Agglomeration von Paratyphus-, Typhus- 
und Ruhrerregern in kombinierter Einwirkung bei unseren Fällen 
zu tun hätten. 

Ein besonders leichter Fall von Abdominaltyphus war dann 
auch Fall 8. 

8. K., Heinrich, Nr. 126. 32 Jahre. Fühlt sich seit 6 Tagen krank. 
Müdigkeit, Schlaflosigkeit, Schmerzen in der Brust und zwischen den 
Schultern. Kopfschmerz, Schwindel. Wenig Husten. Kein Durchfall. 
Keine Leibschmerzen. Am 27. abends 39,4°, heute morgen 38,6°. Angeblich 
keine Erkältung. Nie Wasser getrunken. Einige Durchfalle wurden von 
der Truppe fortgeschickt. Angeblich 2 X geimpft, Patient weiß nicht, 
wogegen. 

Befund: Zunge nicht belegt. Etwas Druckschmerzhaftigkeit in der 
Blinddarmgegend; Dicht bei Beklopfung. 

29. Dezember. Etwas Kopfschmerz, Zunge feucht, nicht belegt. 
Einige undeutliche Roseolen. Milz nicht zu fühlen. Kein Durchfall. 

30. Dezember. Kein Durchfall. 31. Fühlt sich etwas besser; kein 
Durchfall, kein Husten; Milz nicht zu fühlen. 

1. Januar. Guter Stuhl. 

2. Januar. Kein Durchfall; zeitweise etwas Husten; fühlt sich wohl. 
Lungen: o. Bef. 
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3. Jannar. Leib etwas empfindlich: 1 X breiiger Stahl, 3 X Durchfall. 

4. Januar. 1 X breiiger Stuhl. 

Ty Widal 1 : 200 Shiga Kr u se 1 : 200 8 tu hl R -|-. 

5. Januar. Kein 8tnhl. Abtransport ins Seuchenlazarett. 

Ab 5. Januar fieberfrei. 

Auch hier fand sich ein starker Widal, daneben aber auch 
eine Agglutination auf Shiga-Kruse von 1:200 und sogar ein 
positiver Ruhrbazillenbefund im Stuhle. Wir können den Fall also, 
bzw. wir müssen ihn ebensogut auch als Ruhr bezeichnen; klinisch 
präsentierte er sich jedenfalls viel eher als Typhus. Er machte 
uns zunächst stärkere diagnostische Schwierigkeiten, auf Ruhr wies 
eigentlich anfänglich gar nichts und anf Typhus eigentlich nur die 
relative Pulsverlangsamung hin. Diese hat sich überhaupt 
bei allen Fällen als ein sehr gutes und diagnostisch ausgezeich¬ 
netes klinisches Symptom für Typhus erwiesen. Fast die sämt¬ 
lichen Kurven geben davon ein einstimmiges Zeugnis. Auf sie 
wird der Truppenarzt daher bei zweifelhaften Fällen auch ein ganz 
bedeutendes Gewicht legen dürfen. 

Die folgenden 4 Fälle konnten nur teilweise beobachtet werden; 
sie mußten meist mitten in der Entwicklung abtransportiert werden. 
Es sind “dies: 

9. Sch., Hermann Richard, Nr. 29. 35 Jahre. Fühlt sich krank seit 
4 Tagen. Schmerzen im Nacken und in der Seite. Kein Schüttelfrost. 
Etwas Husten, kein Auswurf. Seit 4 Tagen Durchfall, immer nur wenig. 
Angeblich 1 X gegen Typhus einige Tage vor Eintritt geimpft. 

Befund: Überall trockene Katarrhgeräusche auf den Lungen. Be¬ 
handlung: Bolus alba. 

13. Januar. Nachts 4 X» heute 3 X Durchfall. 

14. Januar. Heute morgen nur 1 breiiger Stuhl. Einige Stecknadel- 
kopfgroße Roseolen an der Brust. Milz nicht zu fühlen. 

15. Januar. IX Durchfall; leicht benommen. Milz nicht fühlbar. 
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Einige neue Roseolen. Zunge feucht, 
nicht belegt. 

16. Januar. 1 X Durchfall, 
Zunge etwas trocken. Husten 
stärker. Kein Bolus mehr. Herz: 
ohne Befund. 

Ty Widal 1 : 200 -f, 
Shiga 1 : 100 -f. 

17. Januar. 1 X dünner 
Stuhl, Zunge trocken. Abtransport 
ins Seuchenlazarett. 

10. S., Joseph, Nr. 279, 28 Jahre. Fühlt sich seit 6. Januar 

krank. Seit 7. Januar revierkrank. Kein Erbrechen; Stuhlgang normal. 
In Blinddarmgegend Schmerzen beim Husten. Vor 6 Jahren Blinddarm¬ 
operation. Nur 2 X gegen Cholera geimpft. 


Kurve 8. 
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B efund: Leib nicht gespannt, nirgends Dämpfung, nicht aufgetrieben, 
um Blinddarmoperationsnarbe in ca. Handtellergroße mäßig druckschmerz¬ 
haft, keine Geschwulst zu fühlen. Lungen ohne Befund. Stimme heiser. 
Keine Roseolen, Milz nicht fühlbar. 

13. Januar. Zunge nicht belegt. Befund am Unterleib der gleiche. 
Auswurf und mehr Husten ; spärliche Rasselgeräusche zu hören. Einlauf, da 
seit 3 Tagen kein Stuhlgang. Morphiumtropfen nach Bedarf gegen den Husten. 

14. Januar. Zunge feucht. 2 Roseolen an Brust. In Blinddarm- 
gegend keine Änderung. 

Ty Widal 1:200 -f-, Shiga 1 : 200 +, Fl ex n er —. 
Abtransport ins Seuchenlazarett. 

Am 7. Februar -j- nach schwerem Verlauf. 

11. Sch., Karl, Nr. 94, 25 Jahre. Krank angeblich seit 5 Tagen. 
Kopfschmerz, Frösteln. Kein Durchfall, vielmehr seit 4 Tagen kein 
Stuhl. 37,5° bei der Truppe. Kein Leibschmerz, auch nicht gehabt; keine 
Erkältung. Nie Wasser getrunken. Bei der Truppe nur einige Durchfälle. 

Befund: Nasenkatarrh, Zunge etwas belegt, feucht. Keine 

Roseolen. Milz nicht zu fühlen. Leichter Bronchialkatarrh. 
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30. Dezember. 1 X Stuhl, ziemlich dünn. Spitze der Milz zu 
fühlen. Keine Roseolen. 

31. Dezember. Kein Durchfall. Starker Durst. Keine katar¬ 
rhalischen Geräusche. Einige deutliche Roseolen. Milzpalpation schmerzt. 

1. Januar 1915. Halsschmerzen. 1 X breiiger Stuhl. Sonst 
gleicher Befund. 

4. Januar. Schläft viel. Zunge borkig. Keine neuen Roseolen. 

1 breiiger Stuhl. Gestern kein Stuhl. 5. Januar das Gleiche. 

Ty Widal 1 : 400 -|-[-, Shiga-Kruse 1: 200 -f-. 

6. Januar. Abtransport mit dem Seuchenzug! 

Bis 19. Januar Continua, dann steile Kurve, ab 25. Januar fast 
normale Temperaturen. 

12. Sch., Jacob, Nr. 171, 35 Jahre. Angeblich seit 3—4 Wochen 
krank. Mattigkeit, Schwitzen. Brechreiz. Seit vorgestern täglich 2 — 3 
Durchfälle. Leibschmerzen. Angeblich keine Erkältung. Kein Wasser 
getrunken. Vorgestern 38,8° (Truppe). Angeblich 2 X g e g en Typhus 
geimpft. 

Befund: Magen¬ 
grube (am stärksten) und 
unter den Rippenbögen 
Druckschmerz, auch in 
rechter seitlicher Bauch¬ 
gegend und unter dem 
Nabel. 

1. Januar 1915. 

2 X Stuhldrang, kein 
Stuhlgang; Klagen über 
Brustschmerzen. Letzter 
Stuhl gestern Nach¬ 
mittag. 

2. Januar. 4 X Stuhl, dünn und breiig. Schmerzen im Leib. 

3. Januar. 2 dünne Stühle. Milz nicht zu fühlen. Keine Roseolen. 

Deutsche*» Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 21 
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4. Januar. 2 dünne Stuhlgänge. Zunge stößt sich ab. Keine 
Roseolen. Leib noch überall druckschmerzhaft, am stärksten unter dem 
Nabel. 

5. Januar. Ty Widal 1 :200 -+ -f, 8higa-Kruse 1:100 +, 
Flexner 1 : 200 Stuhl—. 

6. Januar. Ist sehr benommen. Seit 4 Tagen kein Stuhlgang. 

Abtransport mit Seuchenzug. 

Bis 15. Januar zwischen 37° und 38,5°, dann um 37°. 

Die Fälle gaben sämtlich eine starke Widal’sche Reaktion 
(bis 1:400++ in Fall 11 geprüft), daneben aber trotz Mangels 
fast jeder klinischen Anzeichen für Ruhr auch eine starke Agglu¬ 
tination auf Shiga-Kruse bzw. Flexner. Es ließe sich dies 
— umgekehrt wie bei Gruppe I und II bezüglich des Typhus — 
nur so erklären, daß mit der Typhusinfektion, deren klinische 
Symptome die vorherrschenden blieben, gleichzeitig auch eine 
äußerst leichte Ruhrinfektion überstanden wurde. 

Bei Gruppe I und II bzw. auch III nahmen wir in den be¬ 
treffenden Fällen in entgegengesetzter Weise neben einer mani¬ 
festen Ruhrinfektion eine gleichzeitige sehr schwache, klinisch 
latent gebliebene Typhusinfektion an. 

C. Klinische Typhen mit „Ruhranamnese“. 

In den folgenden Fällen tritt die auf Grund der serodiagnosti¬ 
schen Untersuchungen zu postulierende Ruhrinfektion auch scharf 
zutage. Sie kann aus der Anamnese mit der größten Sicherheit 
als bewiesen gelten. 

Nur wäre es keine gleichzeitige Infektion, wenn wir nur die 
klinischen Symptome betrachten wollten, die sich aufeinander 
folgten. In Wirklichkeit müssen wir aber ja damit rechnen, daß 
die Ruhr eine Inkubation von 2—10 Tagen, der Typhus dagegen 
eine solche von 10—20 Tagen hat. Wenn daher eine gleich¬ 
zeitige Ruhr- und Typhnsinfektion bei den Patienten, 
wie doch wohl anzunehmen ist, stattgefunden hat, so ist es auch 
verständlich, daß die Erkrankung mit längerer Inkubationsdauer: 
der Typhus, mit entsprechendem Zwischenraum der Erkrankung 
mit kürzerer Inkubationszeit: der Ruhr, folgt. 

Der entsprechende Zwischenraum ist in unseren Fällen nun 
immer gewahrt. Wir sehen hier in den Anamnesen immer eine 
eklatante Ruhrerkrankung vorausgehen, meist sogar mit Blut im 
Stuhl und Tenesmen. Im Falle 13 sind die Ruhrbazillen noch im 
Stuhle gefunden worden. Stellen wir uns aber vor, daß die Ruhr¬ 
erkrankung nur minimal gewesen ist, so daß der Patient sie wohl 
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überhaupt vernachlässigt hat (etwa nur einige dünne Stuhlent- 
leerungen 1—2 Wochen vorher), so würden die Fälle der Gruppe C 
mit denen der Gruppe B sich bezüglich ihrer Pathogenese decken. 

Bemerkenswert ist in den Fällen 12, 13 und 15 der Umstand, 
daß hier offenbar der Typhus noch ganz im Anfänge seiner Ent¬ 
wicklung war, denn die Temperaturkurven zeigen den ansteigenden 
Ast, wie er für beginnenden Typhus als charakteristisch bezeichnet 
wird. Meist kommen uus ja erst die Typhuskranken auf der 
Korvenhühe zu Gesicht. Es sei in dieser Beziehung auch auf 
Fall 9 verwiesen, der ähnliche Verhältnisse aufweist. 

Der positive Widal, der im Falle 13 zu Anfang noch fehlte, 
hat sich jedenfalls späterhin erst eingestellt (wie in Fall 18). 

13. K., Johann, Nr. 233, 34 Jahre. Fühlt sich seit 4 Wochen 
krank. Öfter Frost und Schweiß. Durchfall, bis 20 X im Tag, mit 
Blut, 3—4 Tage nach Beginn in Streifen und Klumpen; seit Neujahr 
auch Erbrechen. Viele Durchfälle bei der Truppe. Heute 7 X> gestern 
5 X Durchfall: vom 18.—20. Dezember besonders häufigere Tenesmen, 
dann weniger zwangmäßig. Viel Kopfschmerz. Angeblich Erkältung 
im Gefecht vom 9.—11. Dezember (erhitzt, dann im Schützengraben ge¬ 
legen); damals auch Wasser getrunken, das schlecht aussah. Angeblich 
Anfang Januar 1 X g e g en Cholera und im Oktober 1914 IX g e g en 
Typhus geimpft. 

Befund: Zunge nicht 
belegt. Leib druckschmerz¬ 
haft, besonders oberhalb der 
Xabellinie; Milz nicht zu 
fühlen, keine Roseolen, einige 
roseolaartige Fleckchen. 

8. Januar. Ty Widal 

—, S h i g a 1:100 -|-. 3 X 

Stuhl, dünn. 

9. Januar. 2 X breiiger 
Stuhl, kein Leibschmerz, 

Zunge feucht, abgestoßen. 

Bruck in Magengrube noch 
wenig empfindlich, mehr seitlich. Keine deutlichen Roseolen mehr. Milz 
nicht zu fühlen. 

10. Januar. Zunge trocken, borkig. 3 dünnbreiige Stühle. 
Stuhl R -f. 

11. Januar. 2 X Durchfall, zuletzt zwangartig. Nur in Magengrube 
und links seitlich Druckschmerz. 

Überführt in das Seuchenlazarett. 

Ab 23. Januar fieberfrei! 

14. Sch., Wilhelm, Nr. 136, 25 Jahre. Wegen Ruhrverdachts 
vom Truppenarzt überwiesen. Seit 8 Tagen Durchfälle, weniger häufig 

21 * 
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Erbrechen. Kein Blut im Stuhl. Nie Wasser getrunken, außer wo 
erlaubt. Keine Verkältung. Frost. Schmerzen in Magengrube und 
linker Brustseite. Als Kind Gelenkrheumatismus; bei Anstrengung leicht 
Herzklopfen und Kurzatmigkeit. Angeblich nicht geimpft. 

Kurve 13. 



Befund: Leib druckschmerzhaft oberhalb der Nabellinie bis unter 
Hypochondrien, besonders links. 

28. Dezember. 2 X Durchfall. 29. Dezember. Zunge trocken, 
an Spitze Belag abgestoßen. 3 Durchfälle. Milz springt über den Finger. 
Keine Boseoien. 

30. Dezember. 6 X Durchfall in der Nacht, 1 X Erbrechen. 
Keine deutlichen Roseolen. Kopfschmerz. Etwas Husten. 

1. Januar 1915. 1 Durchfall. 3. Januar. Leichte Benommenheit, 

spricht irr zuweilen. 

4. Januar. Zunge wenig belegt. Milz sehr groß. 

5. Januar. Erbsenbrühartige Stühle seit mehreren Tagen. 

Ty Widal 1 : 200 Shiga-Kruse 1:100-]-. 

6. Januar. 1 X Durchfall. Abtransport mit Seucbenzug. 

Vom 16. Januar ab fieberfrei. 

15. M., .Karl, Nr. 177, 28 Jahre. Krank seit 14 Tagen angeblich. 
Kopfschmerz, innere Hitze. Vor Weihnachten Durchfall, öfter täglich. 
Kein Erbrechen. Gestern 2 X» beute 1 X Stuhl, ohne Blut; früher 

mit viel Blut. Angeblich 
Erkältung im Schützen¬ 
graben. Kein Wasser 
getrunken. Bei Truppe 
viele Durchfälle, aber 
nicht heftig. 1 X 8 e " 
impft, ob gegen Cholera 
oder Typhus, unbekannt. 

Befund: In Ma¬ 
gengrube und beiderseits 
unter den Rippenbögen 
Druckschmerz. 
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I. Januar. 3—4 X Drang, aber kein Stuhlgang. 2. Januar. 
Kein Stuhl. Schläft viel. Zunge rot, trocken, wird zitternd vorgestreckt. 

3. Januar. Liegt immer ruhig da; 2X nachts dünner Stuhl, an¬ 
geblich mit Blut. Keine Leibschmerzen. Milz nicht zu fühlen. Keine 
Roseolen. 

5. Januar. Zunge trocken, borkig belegt. Kein Stuhlgang. Leib 
nirgends druckschmerzhaft. Einige undeutliche Roseolen an Brust. 
Milz nicht zu fühlen. 

Ty Widal 1 : 200+. 

6. Januar. Abtransport mit Seuchenzug. 

Ab 21. Januar fieberfrei. 

16. B., Arnold, Nr. 232. 36 Jahre. Seit 3 Wochen Durchfall; 

anfangs bis 20 X täglich, einige Male mit Blut, zwangmäßig, besonders in 
der ersten Woche; in den letzten 14 Tagen ca. 4X nachts und 4X bei 
Tage. Andauernd Schmerzen oberhalb des Nabels und links davon. 
Kein Erbrechen. In Kompagnie hat zurzeit niemand Durchfall. In 
8 . . . vom Marktbrunnen vor ca. 3 Wochen Wasser getrunken, seitdem 
nicht mehr. Heute 3 X Durchfall. Nach seinem Gefühl Fieber erst seit 
2—3 Tagen. 2 X gegen Cholera geimpft. 

Befund: Leib überall schmerzhaft, besonders oberhalb der Nabel¬ 
linie und links seitlich; Ileocöcalgurren. Zunge trocken, nicht belegt. 

Ty Widal 1 : 200-f, Shiga 1 : 100-j-. 

8. Januar. 1 dünner Stuhl 
des Nachts. 

9. Januar. Links im Unter¬ 
leib und in der Magengrube noch 
etwas Druckempfindlichkeit, jedoch 
geringer. Zunge borkig, trocken, 

Spitzenbelag abgestoßen. Roseolen 
nicht vorhanden. Milz nicht fühlbar. 

10. Januar. 2 X breiiger 
Stuhl. 

Stuhl Ty +. 

II. Januar. Milz nicht fühlbar, 
einzelne kleine Roseolen, Magen¬ 
grube, aber auch übriger Leib leicht 
druckempfindlich. 

Abtransport ins Seuchenlazarett 

Ab 20. Januar fieberfrei. 

17. Sch., Franz, Nr. 244, 20 Jahre. Krank angeblich seit 9 Tagen; 
Durchfall, anfangs weniger oft, später ca. 10 X täglich ; Blutspuren (streifig). 
Heute 6X Stuhl: Wasser und Schleim. Appetitlos; kein Erbrechen. 
Zu Beginn Fröste (die beiden ersten Tage). Auch Tenesmen. Vom 
2.—3. Januar angeblich Erkältung im Schützengraben. Wasser getrunken 
Am 1. Januar (Durchfälle zuerst am 2. Januar). Andere hätten vom 
gleichen Wasser ohne Schaden getrunken. 
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Befund: Zunge feucht, nicht 
belegt. Magengrube etwas druck¬ 
empfindlich. 

10. Januar. 3 dünne Stühle, 
keine Roseolen. Zunge trocken. 

11. Januar. 2 dünne Stühle, 
kein Zwang, Zunge wird zögernd 
vorgestreckt, Milz springt über den 
Finger. 1 undeutlicher Roseolafleck. 

12. Januar. 2 Durchfälle. 

Ty Widal 1 : 200 -f, 

Shiga 1 : 100 +. 
Abtransport ins Seuchenlazarett. 

18. K., Wladislaus, Nr. 320, 24 Jahre. Vor 3 Tagen Schüttel¬ 

frost, Magenschmerzen, kein Erbrechen, Durchfall 6—7 X täglich, immer 
nur wenig, ohne Blut, „wie Wasser“, anfangs reichlicher, nach 2 Tagen 
spärlicher. Kein Wasser getrunken. Noch mehrere Fälle von Durchfall 
bei der Truppe. Nicht geimpft gegen Cholera und Typhus. 


kurve 16. 
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Kurve 17. 



Befund: Magengrube etwas druckschmerzhaft, besonders aber rechte 
seitliche Unterleibsgegend und unter dem Nabel. Keine Roseolen. Milz 
nicht fühlbar. 

15. Januar. 2 dünne Stühle. Sonst keine Änderung. 

16. Januar. Gestern abend 1 X Durchfall; Schweiß. Keine Leib¬ 
schmerzen mehr. Keine Roseolen. Milz nicht fühlbar. Zunge feucht, 
Belag abgestoßen. 

Ty Wida 1 —, Shiga-Kruse 1 : 200 -|~. 

17. Januar. 1 wässeriger Durchfall. 3X3 Tabletten Tannalbin. 

18. Januar. 2 sehr reichliche dünne Stühle, ohne Zwang. Zunge 
nicht belegt. Leib etwas unter dem linken Hypochondrium empfindlich. 

19. Januar. 1 breiiger Stuhl, sonst gleicher Befund ; etwas mehr Husten. 

20. Januar. 1 wässeriger Stuhl, desgl. am 21. und 22. Januar. 
Niemals zwangartige Entleerungen. Unterleib immer noch links unter 
dem Rippenbogen etwas druckempfindlich. 

Ty Widal 1 : 100 -f, Shiga 1 : 200 -f (21. I). 

21. Januar. Abtransport mit Seuchenzug. 
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19. M., Paul, Nr. 202, 21 Jahre. Krank angeblich seit 3 Wochen. 
Zuerst Brustschmerzen. Seit 14 Tagen Durchfall, 7—8 X täglich, mit 
Blut. Zuletzt auch Fieber. Kein Erbrechen. Heute nacht 5 Durch¬ 
fälle! Seit 9 Tagen Husten. Nicht geimpft gegen Cholera und Typhus. 

Befund: Druckschmerz 
oberhalb der Nabellinie, be¬ 
sonders in Magengrube und 
auch oberhalb der Symphyse. 

Leib etwas aufgetrieben. Herz 
nach links wenig verbreitert. 

4. Januar. 3 X g anz 
dünner Stuhl nachts. Keine 
Roseolen. Unterleib überall 
druckempfindlich, außer in 
Blinddarmgegend. Eiteriger 
Aus wurf (Husten). Starke 
Schmerzen in linker Brust 
vorn beim Atmen; Morphiumtropfen nötig. Interkostalpunkte hier schmerz¬ 
haft. Lunge selbst ohne Befund. Nachmittag 2 dünne Stühle. 

5. Januar. Nasenbluten. Weniger starker Schmerz auf der Brust; 

1 breiiger Stuhl. Zunge nicht belegt. Magengrube und links seitlich 
im TJnterleib bei Druck Schmerz. Keine Roseolen. Fühlt sich sehr 
schwach. Ty Widal 1:200 -]-f-, Stuhl negativ. 

6. Januar. 3 erbsenbrühartige Stühle, kein Blut. Starker Schweiß 
nachts. Brustschmerzen weniger. 

7. Januar. Seit gestern abend kein Stuhl. Ziemlich viel eitriger 
Auswurf. Milzpalpation empfindlich. Keine Roseolen. Zunge etwas 
trocken, belegt, Spitze und Ränder abgestoßen. 8. Januar. Nachts 
starker Schweiß (Temperaturabfall). Auswurf reichlich, schleimig-eiterig. 
Brustschmerz geringer. 

Abtransport ins Seuchenlazarett. 

20. H., Erich, Nr. 248, 20 Jahre. Von Hilfslazarettzug 11, wo 
bereits seit einigen Tagen aufgenommen, wegen Typhusverdachts zugewiesen. 
Kam dorthin wegen Gliederreißen, Kopfschmerzen und Fieber. Seit 6 
Tagen Durchfall manch¬ 
mal bis 10 X täglich; 
seit 8 Tagen nicht mehr 
oft, aber noch dünn und 
reichlich. Kein Blut ge¬ 
sehen. Kein Erbrechen. 

Angeblich im feuchten 
Stall erkältet. Fühlt sich 
schon seit Ende No¬ 
vember nicht mehr wohl. 

Nie richtiger Frost, nur 
Kältegefühl. 2 X gegen 
Cholera, 1 X gegen 
Typhus geimpft. 


Kurve 19. 



Kurve 18. 
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Befund: Leib quer über dem Nabel, und links seitlich, nicht in 
Magengrube druckschmerzhaft. Zahlreiche roseolaartige Flecken am 
Körper, mit Knötchen vermischt. Zunge ganz trocken, borkig. Milz 
nicht fühlbar. 

10. Januar. Leichtes Benommensein. 

11. Januar. Mehrfach erbsenbrühartige Stühle. Milz nicht fühlbar. 

Ty Widal 1 : 200 +, Shiga 1:100+. 

12. Januar. Abtransport ins Seuchenlazarett. 

Ab 22. Januar fieberfrei. 

In sämtlichen Fällen sehen wir denn neben einem starken 
Widal auch eine starke Agglutination des Ruhrbazillus. Die 
Ruhrerkrankung hätte die Patienten nicht ins Lazarett ge¬ 
trieben — sie haben sie, wie die Anamnesen beweisen, in der 
Hauptsache alle b e i der Truppe überstanden—, wenn nicht 
die schwere Typhusinfektion hinterher dazugekommen wäre. 

Unter solchen Umständen wäre bei einem schon unmittelbar 
vorher durch Ruhr geschwächten Organismus ein schwererer 
Typhusverlauf gewiß nicht zu verwundern gewesen. Nach den 
allerdings nur teilweise möglichen Beobachtungen der Fälle habe 
ich aber eher den gegenteiligen Eindruck bekommen. Jeden¬ 
falls erreichen sämtliche Kurven nur eine mäßige Höhe und finden 
wir bei 18 und 19 nach kürzester Dauer sogar schon das Stadium 
der steilen Kurven ausgesprochen. Es scheinen also auch hier 
genug Abortivtyphen vorgekommen zu sein. 

Eine Erklärung für den leichteren Charakter einer 
Typhusinfektion nach einer Ruhrinfektion und umgekehrt 
ließe sich vielleicht in der Art und Weise, wie man sich das Zu¬ 
standekommen der Gruppenagglutination oder Mitagglutination 
denkt, vorstellen. Es ist bei der nahen Verwandtschaft der Typhus- 
und Ruhrbakterien wohl möglich, daß bei der Immunisierung (Über¬ 
stehen) des Körpers gegen den einen Erreger auch gegen den 
nahen Stammverwandten, dessen Protoplasma vielleicht eine ganz 
ähnliche Zusammensetzung aufweist, Schutzstoffe gebildet werden, 
die es nur zu einer ganz geringen oder nur mittelschweren In¬ 
fektion mit dem anderen stammverwandten Erreger kommen 
lassen. 

Interessant ist der Fall 18 deswegen, weil er zunächst keinen 
Widal, wohl aber einen positiven Agglutinationswert für 
Shiga-Krnse hatte. Nach weiteren 5 Tagen fand sich jedoch 
auch ein positiver Widal zum Beweise, daß die frisch vorliegende 
Erkrankung ein echter Typhus war. Der Fall beleuchet die 
ganze Abteilung B in ausgezeichnetster Weise. 
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Für die im letzten Abschnitt besprochenen Mischinfektionen 
könnte man den Namen Dysenterietyphoid einführen; es 
ließen sich dann umgekehrt diejenigen Fälle, die klinisch wie eine 
Dysenterie verlaufen, aber zugleich einen beweisenden Widal dar¬ 
bieten, als Typhusdysenterien bezeichnen. 

Schluß. 

Rückfälle. Auf Rückfälle ist nicht näher eingegangen 
worden, um nicht zu ausführlich zu werden. Zu frühes Weglassen 
des Medikamentes, zu frühes Aufstehen, vor allem aber zu rascher 
Übergang zu schwererer Kost und sonstige Diätfehler sind meist 
die Veranlassung dazu; die Rezidive erweisen sich größtenteils 
hartnäckiger. Im ganzen waren bei der Gruppe I und II sieben 
Rückfälle zu verzeichnen. 

Komplikationen. Nicht eigentlich als Komplikationen 
sind beobachtet worden: in zwei Fällen Wadenkrämpfe, in einem 
sehr schweren Falle (III, 2) tagelang anhaltender Singultus, dann 
in 2 Fällen (1,11 u. III, 2) Steigerung der Unterleibsbeschwerden bis 
znm Symptomenkomplex der Peritonitis, in mehreren Fällen 
(späterhin noch einige Male) bes. Lokalisation der Druckschmerz¬ 
haftigkeit in der Blinddarmgegend und damit Vortäuschung einer 
Blinddarmentzündung (s. o.). 

In einem Falle kam eine Supraorbitalneuralgie hinzu. 

In zwei Fällen (III, 7, 10) von klinischem Abdominaltyphus 
traten die bronchialen katarrhalischen Erscheinungen sehr in den 
Vordergrund, bei Fall 7 gleich von Anfang an, bei Fall 10 kurz 
nach Aufnahme. Es steigerten sich im letzteren Falle, wie ich 
erfuhr, später die Erscheinungen bis zur schweren hämorrhagischen 
Bronchitis. 

Die Häufigkeit der hämorrhagischen Bronchitis bei Typhus ist 
nicht groß, ich habe unter einer großen Anzahl von Typhus¬ 
kranken nur relativ wenige damit behaftete Fälle gesehen. Die 
bes. Schwere der Schleimhautentzündung, die dadurch bedingte 
Heftigkeit der Hustenparoxysmen, vielleicht auch eine gewisse 
hämorrhagische Diathese sind daran schuld. Vor 18 Jahren be¬ 
obachtete ich einmal zu gleicher Zeit bei einer Endemie mehrere 
Parallelfälle. Bei den mit heftigen Bronchialkatarrhen einher¬ 
gehenden bzw. damit einsetzenden Fällen ist die relative Pulsver¬ 
langsamung ein wichtiges differentialdiagnostisches Zeichen, da sie 
gewöhnlich von Anfang an vorhanden und so den Verdacht sofort 
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auf das Vorhandensein eines „Bronchotyphus“, wie man diese Form 
auch nennen könnte, zu lenken imstande ist. Zu richtiger Pneu¬ 
monie (Pneumotyphus) braucht es dabei nicht zu kommen. 

F1 e x n e r - T y p u s. Es ist hervorzuheben, daß in allen Gruppen 
in einigen Fällen neben der Agglutination für Shiga-Kruse 
auch ein positiver Ausfall der Agglutination auf den Flexner- 
schen Ruhrbazillus beobachtet wurde. Die definitive Entscheidung, 
ob auch wirklich der F lex ne r’ sehe Bazillus bei den betreffenden 
Fällen in Betracht kommt, läßt sich, wie bekannt, ohne weiteres 
aus der Tatsache der gleichzeitigen Agglutination nicht treffen, da 
sich bei Shiga-Kruse-Dysenterie gleich hohe und sogar höhere 
Agglutinationswerte gegen Flexner finden können. Dazu wäre 
die Ausführung einer spezifischen Agglutination durch ein hoch¬ 
wertiges austitriertes Immunserum nötig. Es ist deswegen im 
Text auch nicht weiter auf den Flexner-Bazillus eingegangen 
worden. Umgekehrt findet für Shiga-Kruse bei Flexner- 
oder Y-Typus keine Mitagglutination statt. Es könnte sich in 
den betreffenden Fällen also immerhin um eine Mischinfektion vom 
Shiga-Kruse- und Flexner-Typus handeln. 

Auftreten nach Truppenteilen. Von Wichtigkeit ist 
es ferner, die sämtlichen 69 Fälle, die in relativ ziemlich kurzer 
Zeit auf der Isolierabteilung meiner Station zur Beobachtung 
kamen, einmal nach Truppenteilen geordnet zusammenzustellen. 
Dies ist in der Tabelle Seite 329 geschehen. 

Für die Einordnung iu die Tabelle waren jedoch mit Rück¬ 
sicht auf die Absicht, daraus etwas zur Epidemiologie unserer Er¬ 
krankungen zu erfahren, nicht mehr dieklinischenGesichts- 
punkte zu gebrauchen, die uns bei der Besprechung der Fälle 
gedient haben. Es wurde also lediglich in den Tabellen verzeichnet, 
ob nach dem bakteriologischen und serologischen Verhalten eine 
Typhus- oder Ruhr- oder eine Mischinfektion anzunehmen war. 

Es ergibt sich denn das bemerkenswerte Resultat, daß von 
den 69 Erkrankungen in nicht weniger als 48 Fällen immer ver¬ 
schiedene Truppenteile in Frage kamen. Es handelt sich also in 
weitaus überwiegender Weise nur um Emzelerkrankungsfälle, um 
eine Kette von solchen, ohne leicht ersichtlichen inneren Zusammen¬ 
hang. Wie schon eingangs erwähnt, waren ja die Truppenteile auf 
größere Gebietsstrecken verteilt. Nur in einem einzigen Falle 
(Truppenteil Nr. 4) handelte es sich innerhalb des Truppenteiles 
selbst um eine gleichsam explosive, zu gleicher Zeit erfolgende 
Ausbreitung, indem innerhalb einiger Tage 14 Fälle eingeliefert 
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wurden. Sonst sehen wir nur noch in einigen Truppenteilen bis 
zu 4 Erkrankungen gleichzeitig auftreten, in mehreren kamen 
Typhus- und Ruhrinfektionen vor. 


Trnppen- 

te ^ Tv- 

nur mit *- a 

Nummern 1 phas 
bezeichn.) < 1 

Ri 

wahr¬ 

schein¬ 

lich 1 ) 

ihr 

sicher 

Misch¬ 

in- 

fek- 

tiou 

Truppen¬ 

teil 

(nur mit 
Nummern 
bezeichn.) 

Ty¬ 

phus 

Ri 

wahr¬ 

schein¬ 

lich 1 ) 

ihr Misch- 

in- 
fek- 

sicher tion 

i i 


1 

i 

25 

i 

1 

t !■' 

2 1 1 

1 



26 

1 


i i 

3 i 1 

1 

I 

| 


27 



; 2 i i 

4 

8 

5 

1 

28 



i 

5 

1 

i 


29 


1 

i 1 

6 

1 



30 


1 


7 | 

1 



31 



i 

8 1 

1 



32 


2 


9 


1 


33 



i 

10 

1 



34 



i 

11 


1 


35 



i 

12 


1 


36 


J 

i 

13 


1 


37 



i 

14 


1 


38 



i 

15 : 


1 


39 



i 

16 



1 

40 



j i 

17 1 1 




41 



; 1 

18 

1 

| 


42 



! 1 

19 



1 

43 

1 


* 

20 ! 


i 


44 



1 

21 j 

1 



45 



1 

22 1 



1 

46 



1 

23 



; i 

47 

l 



24 

i 


1 


48 



1 


') Id diesen Fällen wurde entweder keine serodiagnostische Reaktion ge¬ 
macht oder sie fiel zunächst negativ aus. Der klinische Befund sprach jedoch 
für Ruhr. 


Ab Mitte Januar setzte eine stärkere Frostperiode ein 
und machte sich auch sofort ein Rückgang besonders in der 
Zahl der Ruhrerkrankungen bemerkbar. Bekanntlich sind die Ruhr- 
bazillen gegen Austrocknen empfindlich, wie es scheint auch gegen 
Kälte; in feuchtem Medium behalten sie jedoch gut ihre Viru¬ 
lenz bei. 

Diagnose. Bei einer größeren Anzahl von Ruhrkranken wird 
«s vielleicht nicht immer möglich sein, zumal nicht im Felde, in 
allen Fällen die bakteriologischen und serologischen Hilfsmittel zu 
Hilfe zu nehmen. Der klinische Befund wird dann vielfach allein 
die Diagnose entscheiden müssen, und ich hoffe, in dieser Arbeit 
auch einige klinische Gesichtspunkte angegeben zu haben, die dazu 
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gut behilflich sein können. Ist einmal in einer Reihe von Fällen 
bakteriologisch bzw. serologisch die Diagnose festgelegt, so wird 
man nach meiner Erfahrung praktischerweise nicht zu engherzig 
mit der Diagnose „Ruhr“ sein dürfen. Tatsächlich erwiesen sich 
auch alle von mir zunächst nur als „ruhrverdächtig“ betrachteten 
leichteren Erkrankungen, soweit sie der serodiagnostischen Reak¬ 
tion nachher zugeführt wurden, als echte Ruhrerkrankungen. Das 
ist ja ein außerordentlicher Vorzug dieser Reaktion, daß sie die 
Diagnose auch nachträglich noch zu stellen erlaubt. An Titerhöhe 
ist bis 1:2000 beobachtet worden, nach Kruse kann die Agglu¬ 
tinationsfähigkeit sogar noch viele Jahre später vorhanden sein, 
sie verliert sich aber auch oft schon nach 1—2 Monaten. 

Ruhrverdacht. Hat man es nur mit „Ruhrverdacht“ zu tun, 
so wird man die Erkrankten, wie es auch in unserem Korps durch 
Korpsbefehl angeordnet wurde, am besten erst nachdem der Stuhl¬ 
gang ca. 10 Tage lang geformt gewesen ist, wieder zur Truppe 
entlassen dürfen. Nach Conradi soll sich in der Regel jeder 
Ruhrkranke 1—2 Wochen über die Zeit der krankhaften Erschei¬ 
nungen hinaus infektionstüchtig erhalten. Wenn kein Schleim (und 
natürlich auch kein Blut) und nur ein fester Stuhl mehr vorliegt, 
dann ist nach Conradi und Kruse die Ansteckungsgefahr 
nicht mehr hoch anzuschlagen, selbst nicht bei Bazillenträgern, 
bzw. Dauerausscheidern, weil eben die Zahl der Bazillen in den 
Stühlen und die Zahl der Stühle selbst gering ist. 

Prophylaxe. Wie wir sahen, hietet die klinische und bak¬ 
teriologische bzw. serologische Forschung bei Typhus- und Ruhr¬ 
epidemien ein reiches Feld der Betätigung. Sie ist aber auch 
lohnend genug. Gibt sie uns doch brauchbare Mittel in die Hand, 
um dem Wesen und der vielfach so verschlungenen Art der Aus¬ 
breitung dieser schrecklichen Kriegsseuchen nachzugehen, und lehrt 
sie uns auch die richtigen Mittel gegen diese oft ganze Heere in ihrer 
Aktionsfähigkeit lähmenden Erkrankungen zu finden. 

Es wird nach Verschwinden der Winterkälte zweifelsohne mit 
dem Auftreten der milderen Witterung auch sofort wieder eine 
gesteigerte Disposition zur Ruhrerkrankung in den bisher gefähr¬ 
deten Gegenden auftreten und muß es daher schon jetzt die größte 
Sorge der Truppenärzte sein, das Nötige dagegen zu tun. Vor 
allem sind alle, die leicht an Darmaffektionen leiden, streng zu 
überwachen, hinter vielen der sog. „Winterdiarrhöen“ ist in ver¬ 
seuchten Gegenden zweifelsohne Ruhr verborgen und wird durch 
diese, sowie durch rezidivierende Ruhrfälle das Virus bis ins Frühjahr 
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..hinübergezüchtet“, wo sich dann wieder bessere Existenzbeding¬ 
ungen für dasselbe finden. Ganz besonders sind dann natürlich 
solche, die Ruhr überstanden haben und wieder zur Truppe zurück- - 
gekehrt sind und auch alle, die etwa nur als „Ruhrverdächtig“ 
geführt wurden, bezüglich einer geordneten Darmfunktion zu über¬ 
wachen. Eventuell ist nach Bazillenträgern bzw. Dauerausschei¬ 
dern zu fahnden. 

Auf die sonst praktisch wichtigen Gesichtspunkte, auch be¬ 
züglich der Prophylaxe, kann hier nur referierend kurz eingegangen 
werden. Es kommen folgende hauptsächlich in Betracht: Möglichst 
wenig überfüllte Quartiere (da größte Gefahr, w enn Infizierte dabei), 
wenn möglich öfterer Unterkunftswechsel, da die Erfahrung lehrt, 
daß in Heeren, die sehr beweglich waren, die Infektionen weniger 
zur Beobachtung kamen, möglichste Reinlichkeit und Hygiene in 
den Quartieren, Schützengräben, filtriertes oder abgekochtes Wasser, 
Vergraben der Auswurf- und Abfallstoffe, gründliche Desinfektion 
der Wäsche und Gebrauchsgegenstände, sofortige Entfernung Er¬ 
krankter von der Truppe, nachfolgende Desinfektion, vor allem aber 
auch Überwachung der Ortseinwohner bzw. Hausgenossen, Aufklärung 
derselben; eventuell auch Stuhluntersuchungen. Sehr notwendig 
wird auch die Aufklärung der Mannschaften selbst sein. 

So vielen äußeren erbitterten Feinden ringsum haben unsere 
unvergleichlichen Heerführer und heldenhaften Soldaten bisher sieg¬ 
reich die Spitze geboten. Auch das deutsche Sanitätskorps muß 
seine höchste Ehre darein setzen, sein Schlachtfeld erfolgreich zu 
behaupten. Denn das Schicksal der Schlachten wird nicht allein 
an der Front entschieden; ein wesentlicher Faktor, um den Sieg 
vorzubereiten, liegt auch in der Strategie der ärztlichen Kunst, 
die hinter der Front: in der Heimat, in der Etappe, in den Kriegs¬ 
und Feldlazaretten und vor allem bei der Truppe tätig ist. 
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Aus der medizinischen Klinik der Kgl. Universität Palermo. 

(Direktor: Prof. L. Giuffrä.) 

Klinischer Beitrag znr Kenntnis'des Infantilismus. 

Von 

Privatdoz. Dr. G. Quadri, 

Oberarzt der Klinik. 

(Mit 6 Abbildnilgen im Text.) 

Im verflossenen Jahr ist in die hiesige Klinik ein Fall von 
Infantilismus aufgenommen und lange Zeit hindurch studiert worden. 
Durch seine Vergesellschaftlichung mit einer reinen Mitralstenose, 
bedeutender Vergrößerung der Milz und Leber und sonstigen Alte¬ 
rationen, ist der Fall von höchstem Interesse, so daß ich mich zu 
seiner Veröffentlichung entschlossen habe. 

Nach der von den ersten Autoren, die den Ausdruck Infantilismus 
in die medizinische Sprache einführten (Lasägue und Andral), ge¬ 
gebenen Definition müßten wir mit diesem Namen alle jene Fälle be¬ 
zeichnen, wo wir ein somatisches oder psychisches Attribut der Kindheit 
in einem Alter fortbestehen sehen, das über die Kindheit hinaus liegt 
Diese Auffassung erfuhr aber späterhin Erweiterungen und zur Kategorie 
des Infantilismus wurden sämtliche Fälle gerechnet, wo eine Verzögerung 
oder ein Stehenbleiben der Entwicklung zu konstatieren war; jene Fälle 
nämlich, in denen das Individuum „einem viel jüngeren Alter als dem 
wirklichen, welches dieses auch sein mag, eigene somatische und 
psychische Charaktere* aufweist (Levi), die nach Pen de weit genauer 
als „Hypoevolutismus* zu bezeichnen wären. Durch diese Erweiterung 
des ursprünglichen Begriffes des Infantilismus können offenbar Ver¬ 
wirrungen entstehen und ihr haben sich mehrere Autoren widersetzt, 
u. a. als bedeutendster Falt a. Man ist so heute zudem ursprünglichen 
Begriff zurückgekehrt und nach der klaren Definition von Souques und 
Chauvet, die, was die psychischen Charaktere anbetrifft, einer Er¬ 
gänzung bedarf, werden wir unter Infantilismus „einen somatischen 
Symptomenkomplex verstehen, der ausgezeichnet ist durch eine allgemeine 
Entwicklungshemmung des Organismus d. h. durch die Persistenz der 
Hauptcharaktere der Kindheit in einer das Pubertätsalter überschreitenden 
Person: Hypoplasie der Geschlechtsorgane, Fehlen der sekundären Ge¬ 
schlechtscharaktere, Kleinheit der Statur, Persistenz der Epiphysenknorpel, 
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kindliche Gestaltung des Kumpfes und des Beckens, Erhaltung der in¬ 
fantilen Proportionen der einzelnen Körperteile untereinander. 

Im Jahre 1871 grenzten Lorain und sein Schüler Faneau de 
la Cour einen Infantilismustypus ab, ausgezeichnet durch Schwäche, 
Gracilität und Kleinheit des Körpers, mehr durch Entwicklungshemmung 
der ganzen Masse des Organismus als eines Teiles von ihm; 1894 be¬ 
hauptete Brissaud bei Untersuchung des Myxödems und des Kretinismus, 
daß bei weniger starker Alteration der Schilddrüse ein Infantilismus 
auftreten kann, den er eben als „myxödematösen“ bezeichnete und der 
in seiner klinischen Gestalt namentlich von Hertoghe und Meige 
studiert wurde. Meige entwarf davon folgendes Bild: rundliches Ge¬ 
eicht, vorspringende, fleischige Lippen, wenig entwickelte Nase, haarloses 
Gesicht, feine helle Haut, Haare dünnstehend und fein, Wimpern spär¬ 
lich, Kücken länglich zylindrisch, Bauch prominent, Extremitäten rund¬ 
lich und von der Wurzel distalwärts verdünnt, Fettpolster reichlich, Ge¬ 
schlechtsorgane rudimentär, Fehlen von Schamhaaren, Intelligenz infantil. “ 
Der Kopf ist in bezug auf den Körper unverhältnismäßig dick und die 
Beine in bezug auf den Kumpf länger als bei den Erwachsenen. Letztere 
Eigenschaft jedoch ist, wie später erkannt wurde, durchaus nicht dem 
Infantilismus eigen, bei dem gerade das Gegenteil der Fall ist, und 
dieses Üherwiegen der Extremitäten insbesondere in bezug auf den Kumpf 
ist eher Charakter eines Hyperadultismus. 

Brissaud und sämtliche französischen Autoren, die, seinen Lehren 
folgend, sich mit dem Gegenstand beschäftigten, hielten morphologisch 
wie pathogenetisch die zwei oben beschriebenen Infantilismustypen scharf 
auseinander. Nach Brissaud und seiner Schule sind die Infantilen 
Lora ins falsche Infantile, Erwachsene oder Greise von winziger soma¬ 
tischer Struktur, aber von wohl differenzierten Formen, mit anderen 
Worten, Menschen in Verkleinerung, bei denen die Zeichen des Dys- 
thyreoidismus, die den Typus des Brissaud’schen Infantilismus cha¬ 
rakterisieren, ganz und gar nicht anzutreffen sind. Für die von Lorain 
beschriebenen Formen schlägt Brissaud den Namen „dystrophischer 
oder anangioplastischer Infantilismus w und Bauer die Bezeichnung 
„Ch6tivisme tt vor; hier sind die Geschlechtsorgane, wenn schon klein, 
harmonisch und vollständig entwickelt und die Intelligenz intakt. 

Doch hat Brissaud selber dann erkannt, daß zwischen den beiden 
Typen eine unendliche Zahl von Übergangsformen vorkommt, von deren 
Existenz sich auch Hertoghe überzeugt hat, der schließlich für beide 
eine einheitliche Pathogenese in Anspruch nahm, nämlich die Dysthyre- 
osis. Und daß es nicht möglich sei, die beiden Infantilismustypen scharf 
anseinanderzuhalten, behauptet auchFalta, und das um so mehr heute, 
wo sich die Diagnose des Infantilismus auf rigoros festgelegten anthropo- 
metrischen Begriffen aufzubauen hat, wobei bei der Beurteilung des 
Typus jede vorgefaßte pathogenetische Meinung außer Acht bleibt. 

Demonstrative Beispiele zur Bestätigung dieser Anschauungsweise 
werden mitgeteilt von Pende, der einen Fall beschreibt, wo sich in 
einem bestimmten Lebensabschnitt vielfache Merkmale des Brissaud- 
schen Myxinfantilen fanden, der aber nach einigen Jahren nach Eintritt 
einer raschen Pubertätskrise eher zu dem Lorain sehen Typus ge- 
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rechnet werden mußte; von Chabrol und Klippel, in deren Fall 
sich mit einem myxödem&tösen Infantilismus mit schweren anatomisch 
konstatierten Veränderungen der Thyreoidea eine reine Mitralstenose und 
eine Hypoplasie des ganzen Arterienbaumes vergesellschaftet hatte. So sind 
die Verzögerung und das Ausbleiben des zweiten Zahnens, die Marfan, 
Guinon, Hertoghe als charakteristische Zeichen des Myxinfantilismus 
betrachten wollten, auch bei dem anangioplasischen Infantilismus ange¬ 
troffen worden; ebenso ist der andere auf die Verlötung der Epiphysen¬ 
knorpel (die nach Meige und Allard eine rasche, vollständige nnd 
auch eine frühzeitige beim Lorainsehen Typus sein, dagegen beim 
Brissaudsehen Typus nicht eintreten soll) gestützte Differentialcha¬ 
rakter von G. Levi als vollkommen falsch nachgewiesen worden. 

Zuerst machte L. Ferrannini (1899) ebenfalls aus der hiesigen 
Klinik auf das Vorkommen eines infantilen Körpers und 
Geistes bei Kranken mit reiner Mitralstenose aufmerksam 
und in einer klinischen Arbeit aus dem Jahre 1900 berichtet er 
über 4 Fälle, wo eben neben dem Herzfehler Verzögerung und 
Mangelhaftigkeit der Gesamtentwicklung des Körpers und der 
Psyche, des Haarsystems, des Kehlkopfs, der Geschlechtsorgane 
und Geschlechtsfunktionen bestanden; er bezeichnet das als „Mitral¬ 
infantilismus“. Fast gleichzeitig mit Ferrannini berichten 
Gilbert und Rathery (1900) unter der Bezeichnung „Mitral¬ 
nanismus“ über ähnliche Fälle wie die des italienischen Autors, der 
mit Recht hervorhebt, daß der Ausdruck Nanismus hier nicht her¬ 
paßt, insofern die spärliche und puerile Begriffbildung, die leichte 
und nicht entsprechende Erregbarkeit, die mangelhafte Entwick¬ 
lung der Geschlechtsorgane nicht dem Zwerg eigen sind, sondern 
vielmehr die hervorspringenden Charaktere des Infantilen darstellen; 
wollte man den Ausdruck Mitralnanismus beibehalten, so müßte er. 
wie ebeu Auregan tut, in die Grenzen dieser seiner Definition 
eingeengt werden. „Der Mitralnanismus ist ausgezeichnet durch 
die Existenz einer reinen Mitralstenose und durch die Kleinheit 
der Statur mit Erhaltung der anthropometrischen Proportionen 
und mit im allgemeinen normaler Entwicklung der intellektuellen 
Funktionen.“ In diesem Fall aber müßte jeder Fall mit zahl¬ 
reichen und exakten anthropometrischen Messungen ausgestattet 
werden, w r as von den meisten Autoren vollkommen unterlassen 
wird, und man würde alsdann sehen, daß solche eurhytb- 
mische Zwerge, wenn sie überhaupt Vorkommen, außerordentlich 
selten sind. 

Nicht nur die Mitralstenose ist mit Infantilismus vergesell¬ 
schaftet gefunden worden, sondern auch andere angeborene oder 
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im Kindesalter erworbene Herzkrankheiten. So finden wir in der 
Dissertation von Carr6 Fälle von Infantilismns bei Individuen 
anfgefnhrt, die auch eine angeborene Stenose der Pnlmonalis hatten. 
Allzuweit würde es uns dann führen, wenn wir über die in der 
Literatur niedergelegten Fälle berichten wollten, wo neben der 
reinen Mitralstenose oder anderen angeborenen Mißbildungen des 
Herzens die verschiedenartigsten Körpermißbildnngen gefunden 
worden sind; hierüber verweise ich auf die Arbeiten vonMosny, 
Labadie-Lagrave und Deguy, Keith, Heitz undS6zary 
und die Statistiken, die diese Autoren zusammengestellt haben. 

Von einigem Interesse dürfte es dagegen sein, kurz auf die 
Anschauungen der Forscher über die Pathogenese des Infan¬ 
tilismus überhaupt einzugehen. 

Brissaud, Meige, Hertoghe nahmen als einzige Ursache des 
myxödematösen Infantilismns eine Alteration der Schilddrüse in An¬ 
spruch, auf deren ungenügende Funktion Hertoghe dann sämtliche 
Infantilismusformen mit Einschluß der vom L o r a i n sehen Typus zurück¬ 
führte. Die Insuffizienz der Schilddrüse wäre in der großen Mehrheit 
der Fälle eine primäre, in einigen Fällen aber wurde sie nach einer 
akuten Infektionskrankheit, wie den Masern, auftreten gesehen (Bezy 
und Stoianoff). Gegen diese Anschauungsweise erhob sich E. Levi, 
der behauptet, daß die gemeinen Infantilismusformen, in die er auch die 
vom Lorainsehen Typus einbegreift, nicht auf Insuffizienz der Schild¬ 
drüse zurückgeführt werden dürfen. Auch Falta ist derselben Ansicht 
und sagt, daß wir, um einen Fall dem Myxinfantilismus zuzurechnen, 
unbedingt sichere Zeichen des infantilen Myxödems fordern müssen, wie 
myxödematöse Veränderungen der Haut, Verdickung der Zunge und der 
Lippen, Nabelbruch, Apathie, psychische Unordnungen. 

Man kann sagen, daß nach der Thyreoidea sämtliche Drüsen mit 
innerer Sekretion für die Pathogenese des Infantilismus herangezogen 
wurden. So beschuldigte Morlat bei dem von ihm beschriebenen Fall 
die Insuffizienz der Nebennieren. Von einigen wurde ein genitaler Ur¬ 
sprung angezogen. Da aber diese Meinung darauf gestützt ist, daß die 
Keimdrüsen hypoplastisch gefunden werden, hebt Falta mit Recht 
hervor, daß daraus nicht geschlossen werden darf, daß sie einen Einfluß 
auf die Entwicklungshemmung hätten ausüben können, insofern die Ge¬ 
schlechtsorgane, obwohl sie auch in der Kindheit funktionieren, ihre 
Keife und ihre definitive Entwicklung erst im mannbaren Alter erreichen, 
and wenn sie auoh nach dieser Zeit von infantilem Aussehen und Größe 
gefunden werden, so kann dieser Umstand so gedeutet werden, daß sie 
die Entwicklungshemmung nicht verursacht, Bondern sie ihrerseits erlitten 
haben. Daß die Hypophysis zu schweren vegetativen Unordnungen 
führen kann, ist bekannt, und die Fröhlichsche Dystrophia adiposo- 
genitalis oder hypophysäre Dystrophie ist der beste Beweis dafür. Es 
kommen Fälle von genuinem Infantilismus vor (die auch von Falta auf- 
Dentsches Archiv für klin. Medizin. 117 . Bd. 22 
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geführt werden), wo eine geringe Beteiligung der Hypophysis anerkannt 
werden muß. Aach Souques and Chauvet beschrieben einen Fall 
von hypophysärem Infantilismus, von dem sie gerade in diesen Tagen den 
Sektionsbefund mitteilen, der einen Tumor der Glandula pituitaria nach* 
wies. Nichts jedoch ist in dem kurzen in der Presse medicale er¬ 
schienenen Sitzungsbericht der Sociötö de Neurologie über den Zustand 
der anderen innersekretorischen Drüsen gesagt. Dies erwähne ich, weil 
in den vielfältigen Fällen des sogenannten hypophysären Infantilismns 
die Sektion dann nachwies, daß, wenn die vorwiegende Läsion zu 
Lasten der Hypophysis war (meist ein Tumor), zu gleicher Zeit zahl¬ 
reiche Läsionen der anderen innersekretorischen Drüsen und nicht nur 
der innersekretorischen bestanden. Ein schönes Beispiel dieses Vor¬ 
kommnisses ist der von Nazari studierte Fall. 

Bei uns behauptete DeSanctis als erster, daß die Verlangsamung 
der körperlichen und psychischen Entwicklung nie die Folge von iso¬ 
lierten Alterationen einer einzelnen Blutdrüse wäre, sondern vielmehr 
hervorgerufen würde „durch eine Abweichung der harmonischen formativ- 
protektiven Funktion sämtlicher Drüsen mit innerer Sekretion." Diese 
Meinung wurde dann aufs wärmste von Pende verteidigt, der den In- 
fantilismus als eine Systemerkrankung der innersekretorischen Drüsen 
betrachtet und nicht zugibt, daß extraglanduläre Infantilismasformen Vor¬ 
kommen. 

Für jene Infantilismusformen sodann, die mit ange¬ 
borenen oder frühzeitig erworbenen Herzfehlern und 
besonders mit reiner Mitralstenose vergesellschaftet sind, wurden 
verschiedene pathogenetische Vorstellungen behauptet, die 
ich hier kurz anführen möchte. 

I. Die trophischen Störungen sind primär und die Mitralstenose 
sekundär. Es ist dies die Theorie von Rilliet und Barthez, die 
behaupteten, daß die Herzkrankheiten sich in heruntergekommenen 
Kindern etablierten. Sie wurde späterhin von Potain und Teissier 
wieder aufgenommen. Nach diesen Autoren und auch nach Tripier, 
Lepine, Durozicz, Delpeuch, Hirtz ist es die Tuberkulose, die 
fast immer mitspielt. Diese Krankheit würde sekundär auf die Mitralis 
einwirken und in Form einer tuherkulösen Endokarditis oder durch Ein¬ 
wirkung der Tuberkelbazillentoxine das Bindegewebe der Klappen in 
fibröses Gewebe verwandeln. Nach Fournier, Jacquet, Bouveret, 
Perderau und Ben du ist es die Syphilis, die am häufigsten ange¬ 
zogen werden muß und zwar mit dem nämliohen Mechanismus. 

II. Die Mitralstenose ist primär und der Infantilismus sekundär. 
NachMerklen (1900) zieht die sich in der ersten Kindheit etablierende 
Mitralstenose als Folge eine allgemeine Entwicklungshemmung nach sieb, 
weil der Zustrom der Nährflüssigkeit aus dem Herzen zu den Geweben 
quantitativ unzureichend ist; mit anderen 'Worten, der Organismus würde 
sich volumetrisch dem Herzen, das ihn ernähren muß, anpassen. Der 
Meinung Merklens war auch Brissaud, der den Infantilismus vom 
L o r a i n sehen Typus als anangioplastisohen oder dystrophischen be- 
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zeichnete, insofern er von der Enge des ganzen Arteriensystems and von 
dem Herzfehler die Entwicklungshemmung der Oesamtkörpermasse dieser 
Individuen abhängig machte. Und dieser Theorie des „nur für eine 
kleine Arbeit eingestellten Herzens“ schlossen sich auch Huchard und 
sein 8chäler C a i 11 e u x an, ebenso C a r r 6, der den von ihm be¬ 
schriebenen Infantilismus im Verein mit angeborener Pulmonalstenose 
von der verallgemeinerten Hypoplasie des ganzen Arteriensystems ab¬ 
hängig macht. 

Diese pathogenetische Vorstellung bietet aber schwerwiegenden Ein¬ 
würfen die Seite, namentlich dem, daß durchaus keine Übereinstimmung 
zwischen dem Grad des Infantilismus und der Schwere der Mitralläsion 
besteht, ja daß diese in der großen Mehrheit der Fälle ganz gering, 
latent (Ferrannini, Mosny) zu sein und ganz wenig physikalische 
Zeichen und häufig keinerlei funktionelle Störung zu geben pflegt, wo¬ 
durch der Kranke auch schwere Arbeiten ausführen kann, ohne irgend¬ 
welche Beschwerde zu empfinden. 

UI. Nach Qilbert aber, und dieser Autor kommt der Wahrheit 
näher, sind Herzfehler und Hypoplasie gleichzeitige Erscheinungen, 
Läsionen von der nämlichen Ordnung, simultan und nicht konsequent, 
du Besultat einer Entwicklungshemmung. Die Mitralstenose wäre nur 
eine besondere Mißbildung, die sich bei einem allgemeinen Entartungszu- 
stand findet, der den Infantilismus zum Ende hat. Nach Ferrannini 
besteht zwischen Infantilismus und Mitralstenose nicht ein Zusammen¬ 
hang von Ursache zu Wirkung, sondern beide wären Äußerungen der¬ 
selben einheitlichen Ursache d. h. einer primären Dysgenesie der Blasto- 
dermblätter und zwar des Mesencbyms, von dem das Gefäßsystem, das 
Knochensystem, das Knorpelsystem und überhaupt die Stützgewebe ab¬ 
stammen. 

IV. Anton nimmt in einer wertvollen Untersuchung über die In- 
fantiliBmusformen und deren Klassifikation neben einigen allgemeinen 
Infantilismusformen in Abhängigkeit von Affektionen der Drüsen mit 
innerer Sekretion auch allgemeine dystrophische Infantilismusformen an, 
zu denen die mit Gefaßaplasie, Herzfehlern, angeborenen oder frühzeitig 
erworbenen und chronischen Infektionskrankheiten (Tuberkulose, Syphilis) 
zu zählen wären. Auch Falta akzeptiert nicht die Lehre von dem 
pluriglandulären Ursprung der Infantilismusformen, sondern betrachtet sie 
als eine vegetative Unordnung, die von einer Entwicklungshemmung des 
ganzen Organismus abhängt; die des Blutdrüsensystems sei der Ent¬ 
wicklungshemmung des ganzen Organismus nur nebengeordnet. 

V. Wir haben gesehen, daß unter dem Gesichtspunkt des an- 
thropometrischen Typus heute keinerlei Unterschied mehr gemacht 
wird zwischen dem Br iss au d sehen Typus des Infantilen und dem 
Lorainsehen; ebenso muß man unter dem Gesichtspunkt der 
Pathogenese eine einheitliche Vorstellung von den zahlreichen Formen 
von Infantilen haben: dem myxödematösen, dem anangioplastischen, 
dem hypophysären and sämtlichen Kombinationen und Übergangs- 
formen zwischen dem einen und dem anderen von diesen Typen, 
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von denen wiederum keiner rein ist; demjenigen, bei dem augen¬ 
scheinliche Läsionen des ganzen Systems der innersekretorischen 
Drüsen bestehen, und dem, wo der Infantilismns sich anf die Psyche 
beschränkt hat, dem, wo innersekretorische Drüsen, Herz, Gefäße, 
Psyche zn einer Zeit ergriffen worden zu sein scheinen; alle diese, 
in denen Fall für Fall die Systemerkrankung der genannten Drüsen 
mit krankhaftem Übergewicht einer von ihnen oder die Dysgenesie 
des Mesenchymblattes angezogen werden kann, stellen ebenso viele 
besondere Fälle, ebenso viele nnr im Grad nnd im Modus und in 
der Angriffsstelle verschiedene Wirkungen einer einzigen oder viel¬ 
fältigen Ursache dar. Noch am häufigsten ist sie eine vielfache, 
toxisch oder bakteriell oder toxisch und bakteriell zu einer Zeit; 
sie hat eingewirkt entweder während des intrauterinen Lebens oder 
in der ersten Zeit des selbständigen Lebens und aus unbekannten 
Gründen das eine anstatt des anderen Organsystems angegriffen 
und von dem nämlichen System einen Abschnitt stärker als einen 
anderen, so daß sich dann als greifbare Folge die verschiedensten 
Abarten der Wirkungen ergeben. 

Durch diese Auffassung von der Pathogenese der Infantilismus- 
formen lassen sich nicht nur die entgegengesetzten Ansichten jener 
Autoren, deren Theorien wir mitgeteilt haben, vereinen, indem man 
annimmt, daß die von ihnen als primär angezogenen Läsionen viel¬ 
mehr nur die Äußerung einer allgemeineren einheitlichen Ursache 
sind, sondern sie vereint auch gut die Argumentationen, die zur 
Unterstützung der einen oder anderen Lehre aus dem Experiment 
gezogen wurden. Nach uns dürfen in der Tat die experimentellen 
Untersuchungen von Hertwig und Eolmann, Gley und Charrin, 
die unzweifelhaft die teratogene und dystrophierende Wirkung der 
Bakterientoxine dartaten, und die pathologisch-anatomischen Be¬ 
obachtungen von Pen de an heredosyphilitischen Feten und von 
Charrin und Nattan, Larrier und von Lorand an Feten 
tuberkulöser Mütter, durch die sie schwere und diffuse Alterationen 
des ganzen Systems der innersekretorischen Drüsen nachwiesen, 
nicht als sich widersprechend betrachtet werden; sondern sie er¬ 
gänzen sich gegenseitig. 

Nur wenn man annimmt, daß eine oder mehr toxische oder 
toxiinfektiöse Ursachen (Tuberkulose, Syphilis, Malaria, Alkoholis¬ 
mus, Pellagra, Gicht, Saturnismus) primär auf verschiedene Organ¬ 
systeme eines Individuums, sei es während des intrauterinen Lebens 
oder in den ersten Zeiten des selbständigen Lebens eingewirkt nnd 
sie in verschiedenem Grad angegriffen haben, lassen sich die Fälle 
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erklären, die eine so große Vielseitigkeit der Symptome bieten, 
wie der, dessen Krankengeschichte ich jetzt mitteilen und be¬ 
sprechen will. 


Krankengeschichte. 

Vorgeschichte. M. F., 19 Jahre alt, aus Palermo. 

Wenig genaue Angaben über die Großeltern. Sein Vater ißt am 
Leben, gesund, von mittlerer Größe. Seine Mutter starb im Alter von 
33 Jahren an einer Erkrankung des Respirationsapparates, die der Mann 
als „Bronchitis“ bezeichnet und die ungefähr 18 Monate dauerte. 

Die Mutter hatte einen Abort gegen den 4. Schwangerschaftsmonat 
nach drei rechtzeitigen Geburten. Pat. ist der vierte von 6 Kindern, 
von denen zwei im Säaglingsalter starben, eines durch Erstickung, das 
andere an einer Krankheit, über deren Natur nichts in Erfahrung ge¬ 
bracht werden kann. 

Die drei lebenden Brüder des Pat. erfreuten sich stets vorzüglicher 
Gesundheit. 

Zu erwähnen ist, daß Pat. ein Schwester¬ 
kind des Vaters jenes T. S. ist, der an hämo¬ 
lytischer Splenomegalie mit interkurrentem 
acholurischem Ikterus litt und in der hie¬ 
sigen Klinik Gegenstand des Studiums war. 

Eine Schwester der Mutter leidet an 
Lungen- und Kehlkopftuberkulose. 

Pat. kam ohne Kunsthilfe zur Welt 
und wurde an der Mutterbrust gestillt. Zu 
gehen begann er im 4. Lebensjahr. Auch 
Sprechen und Zahnen setzten spät ein. 

Er war immer schwach und kränklich, 
von mildem Charakter und schwerem Be¬ 
griff. Seit er zu laufen begonnen, bemerkten 
seine Angehörigen, daß sich die Beine stark 
bogenförmig gekrümmt hatten, weshalb ihm 
orthopädische Apparate angelegt wurden. 

Im Alter von 4 Jahren machte er 
Maserninfektion durch. Nie Gelenkrheuma¬ 
tismus noch Chorea. 

Mit 6 Jahren verlor er in kurzer Zeit 
sämtliche Milchzähne. Die zweite Dentition 
trat erst im 12. Lebensjahre und nur un¬ 
vollständig ein. 

Ca. seit dem 6. Lebensjahre bemerkten 
die Angehörigen, daß die Hautfarbe des 
Knaben blaß, fahl wurde, die Sklera eine 
subikterische Färbung annahm und der 
Bauch etwas angeschwollen und prominent 
war. Die Angehörigen behaupten auf das ent¬ 
schiedenste, daß er nie wahrhaft ikterisch war. 
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In Anbetracht seines körperlichen and psychischen Zustandes wurde 
er nie in die Schale geschickt, noch ließ man ihn ein Handwerk lernen. 

Hegen das 12. Lebensjahr bemerkte er, daß das Volumen des Ab* 
domens zunahm and daß auch die besondere schmatzigblasse, fahle 
Farbe des Gesichts und der Hautdecken immer intensiver und ausgeprägter 
wurde. Dazu kamen, um nicht mehr zu verschwinden, andere Störungen. 
Ab und zu periodenweise auftretender geräuschvoller, bellender Husten 
ohne Auswurf; Perioden mäßiger Temperatursteigerungen, denen kein 
Schüttelfrost vorausging, noch Schweißausbrüche nachfolgten, abwechselnd 
mit Perioden vollständiger Fieberlosigkeit. Häufig Cephaläa. 

Die Angehörigen behaupten, der Urin sei zuweilen von normal 
gelber Farbe gewesen, zuweilen mehr oder weniger dunkelrot. Nie soll 
der Urin schwärzlich gefärbt gewesen sein. OpBiurie. 

Seit ungefähr 5 Jahren (dem 13. Lebensjahre) zeigten sich die 
Zähne und die ganze Mundschleimhaut besonders nach dem Schlaf 
morgens mit einem dichten, rötlichrußigen Belag und hämorrhagischen 
Krusten bedeckt. 

Seit einigen Jahren wird er von Zeit zu Zeit von ziemlich heftigen 
Schmerzen befallen, die er ins linke Hypochondrium lokalisiert. Der 
Stuhlgang war nie regelmäßig, sondern mit Perioden der Hartleibigkeit 
wechselten häufig Bolche des Durchfalles ab. Die Fäces waren stets von 
hellgelber Farbe, höchst fötid, Appetit sehr gut, wenn auch launenhaft in 
der Wahl der Speisen. 

Er hatte nie Hämoptysis, zweimal hatte er aus der Mundschleim¬ 
haut, anscheinend infolge von Traumen, Verlust einer geringen Menge 
roten, nicht schaumigen Blutes. 

Nie Zittern oder Herzklopfen; er beklagte sich nie über Atemnot 
batte nie Ödeme am Gesicht oder an den Extremitäten. Nie Haut* 
jucken. 

Der Geschlechtstrieb ist nie in ihm erwacht; Gedanken- und Ge¬ 
fühlsleben war und ist infantil. 

Objektive Untersuchung (1. Dezember 1913). 

Der Kranke ist etwas schwach, bei vollem Bewußtsein, schläft die 
Nacht gut, hat nie Schweißausbrüche, Hitzegefühl oder Cephaläa. Häufig 
hat er Schwindelanfalle, weswegen er sich an die Mauer oder an be¬ 
nachbarte Gegenstände anlehnen muß, um nicht hinzufallen. Seit einigen 
Jahren wurden wahrgenommen, daß er nach Einbruch des Abends die 
Gegenstände nicht deutlich sieht. Keine Phosphene. Er hat fort¬ 
während einen aufallsweise auftretenden trockenen, hartnäckigen, bellenden 
Husten. Appetit erhalten, Magenfunktionen normal. Im Durchschnitt 
zwei Entleerungen pro Tag; Fäces halbfest, normal durch die Galle ge¬ 
färbt. Er läßt selten den Harn und klagt über Brennen bei der Miktion. 
Geschlechtsfunktion nicht entwickelt, er hatte nie Libido noch Erektion, 
keine nächtlichen Pollutionen und bei der äußerst häufigen Unter¬ 
suchung des Harnsedimentes wurde nie ein 8permatozoon angetroffen. 

Außer in den Fieberperioden ist Pat. nicht bettlägerig, bleibt aber 
doch wegen der allgemeinen Mattigkeit einen großen Teil des Tages im 
Bett. Die seinen Altersgenossen eigene Lebhaftigkeit fehlt vollständig, 
Gedanken- und Gefühlsleben, Sprache, Stimme sind entschieden infantil. 
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Die Aussprache ist behindert. Das Aussehen des Pat. ist das eines 
ungefähr 10 oder 13 Jahre alten Knaben. 

Sein Knochengerüst ist, obwohl zart, ziemlich gut entwickelt. Größe 
1,37 m. An den Unterextremitäten und am Thorax sind keine Zeichen 
der in der Anamnese behaupteten Rachitis zu sehen. Es bestehen 
weder Trommelschlägelfinger noch epiphysäre Verdickungen. Am Thorax 
besteht kein rachitischer Rosenkranz, keine Abweichung der Wirbelsäule. 
Das überall gut erhaltene Fettpolster ist in der Mammaregion etwas 
stärker entwickelt (Andeutung zu Gynäkomastie.) Die seitlichen Lappen 
der Thyreoidea können nicht gefühlt werden; nur der Isthmus, der nicht 
vergrößert ist. Im rechten Sack wird der Hoden nioht gefühlt, der 
sich auch nicht im äußeren Orifizium des Leistenkanals findet. In dem 
linken Sack liegt ein bohnengroßer Hoden. Der Penis ist durchaus in¬ 
fantil. Der sehr fettreiche Schamberg ist nur mit spärlichen und feinsten 
Haaren bedeckt und nach oben durch eine deutliche horizontal ver¬ 
laufende Hautfalte begrenzt. 

Vollkommen unbehaart Bind Gesicht und Achselhöhlen. Die be¬ 
haarte Kopfbaut dagegen ist rejch an dicken schwarzglänzenden Haaren. 
Muskulatur schmächtig, aber nicht schlaff. Hautfarbe im Gesicht blaß, 
fahl, cyanotisch an den oberen und unteren Augenlidern, blaß am ganzen 
übrigen Körper. Conjunctiva bulbi nicht ikterisch; Lippenschleimhaut 
leicht cyanotisch; Handflächen und Fußsohlen haben keine gelbliche 
Färbung. Die Hautvenen sind überall gut entwickelt, das oberfläch¬ 
liche, nicht turgide Venennetz schimmert gut durch die dünne Haut¬ 
decke hindurch. Weder an der Haut noch an den Schleimhäuten 
werden abnorme Pigmentationen gesehen. An der Unterkiefergegend, 
dem Nacken, den Achselgruben, den Leisten werden zahlreiche ge¬ 
schwollene, schmerzlose, von Linsen- bis Kleinhaselnußgröße gehende 
Lymphdrüsen gefühlt. 

Es bestehen keine Ödeme oder Gelenkanschwellungen; keine Alte¬ 
ration der Nägel. 

Puls 96, Atmung 20, Temperatur 36,8, Körpergewicht 35 kg. 


Anthropometrische Untersuchung nach der Methode 

von Viola. 


Körpergewicht 35,5 kg. 

Größter Umfang des Kopfes 50,5 cm. 

Größter sagittaler Durchmesser des Kopfes 18,1 cm. 

Größter Querdurchmesser des Kopfes 14,3 cm. 

Größe im Stehen 1,375 m. 

Statur bei auf dem Anthropometer liegendem Pat. 1,385 m. 
Armspanne links 68 cm, rechts 70,6 = 1,386 m. 


Jugulum 

1,132 

m 

8chwertfortsatz 

1,12 m 

Epigästrium 

0,873 

m 

Schambein 

0,66 m 

Malleolus 

0,058 

m 

Akromion 

1,133 

m 

Handgelenk 

0,707 

m 


Maße am Anthropometer 
bei liegendem Pat. von 
der durch die Fußsohlen 
gehenden Ebene aus. 
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Querdurchmesser des Thorax 0,235 m. 

Sagittaler Durchmesser des Thorax 0,181 m. 
Querdorchmesser des Hypochondrium 0,22 m. 
Sagittaler Durchmesser des Hypochondrium 0,288 m. 
Querdurchmesser des Beckens 0,243 m. 


Anthropometrische Formel. 



Wirklicher 

Wert 

Grade der 
Abweichung 

Wert des Rumpfes 

29 

+i 

Wert der Gliedmaßen 

108,2 

— 

-24 

Wert des Thorax 

5,2 

_ 

-15,5 

Wert des Gesamtabdomens 

23,8 

H 

[-6 

"Wert des oberen Abdomens 

8,8 

H 

bö 

Wert des unteren Abdomens 

1,5 


1-7 

Höhe des Brustbeines 

12 


-23 

Querdurchmesser des Thorax 

23,5 

- 

-15 

Sagittaler Durchmesser des Thorax 

18,1 

- 

-10 

Schwertfortsatz-Epigastrium 

13,9 

- 

— 3,0 

Querdurchmesser des Hypochondrium 

22 

- 

-17 

Sagittaler Durchmesser des Hypochondrium 

28,8 

- 

-44 

Epigastrium-Schambein 

21,3 

- 

-1,5 

Querdurchmesser des Beckens 

24,3 

- 

-16 

Oberes Glied ans Handgelenk 

43 

- 

-24 

Unteres Glied an den Malleolus 

60,2 


21,5 

Jugulum-Schambein 

47,2 

- 

- 7 

Gesamthöhe des Abdomens 

85,2 

- 

-0,5 

Statur 

138,5 

“ 

-18 


Aus der anthropometrischen Formel geht hervor, daß die Ge¬ 
samtmasse des Kumpfes die Entwicklung der Extremitäten um 
25 Grad tibertrifft und am Rumpf die Gesamtentwicklung des Ab¬ 
domens um 21 Grad die Gesamtentwicklung des Thorax tibertrifft. 
Weiter ersieht man, daß das große Übergewicht der Entwicklung 
des Rumpfes gegen die Extremitäten fast ausschließlich auf dem 
übermäßigen Volumen des Bauches beruht, insofern das Thorax¬ 
volumen an und für sich nur um 9,5 Grad über den Wert der 
Extremitäten und um 2,5 Grad über den der Gesamtgröße hinaus¬ 
gehen würde. Ferner ist bei dieser Berechnung zu beachten, daß 
die übermäßige Bauchentwicklung eine Anpassung und somit eine 
Ausweitung des unteren Thorax mit sich bringt, wodurch der 
Thoraxwert ebenfalls erhöht wird. Im großen und ganzen also 
wäre ohne den abdominalen Einfluß der Thorax in seiner Entwick¬ 
lung vollkommen oder doch fast vollkommen der Körpergröße an¬ 
gemessen. 

Der schwere morphologische Fehler dieses Individuums ist 
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also im wesentlichen dargestellt durch die übermäßige Entwick¬ 
lung des Abdomens, die gleich bedeutend ist für den Oberbaucb 
wie für den Unterbauch, aber mehr noch für letzteren. Bemerkt 
muß auch hier werden, daß zu diesem Mißverhältnis zwei Fak¬ 
toren beitragen, ein primärer, morphologischer und der andere 
sekundär zur Anwesenheit der beträchtlichen Splenomegalie. Auf 
die Anwesenheit dieses so stark vergrößerten Organes im linken 
Hypochondrium ist wahrscheinlich die außergewöhnliche Entwick¬ 
lung des sagittalen hypochondrialen Durchmessers zurückzuführen, 
der in der anthropologischen Formel bei unserem Individuum den 
Höchstfehler darstellt und um gut 62 Grad die Statur übertrifft 

Offenbar geht eine derartige sagittale Entwicklung über jede 
mögliche Grenze einer spontan individuellen morphologischen Varietät 
hinaus und ist auf die pathologische Erscheinung der Splenomegalie 
zurückzuführen. 

Andererseits bezeugt das enorme Übergewicht der Schwertfort¬ 
satznabellinie über die Nabelschambeinlinie infolge der noch sehr 
niedrigen Lage der Nabelnarbe in der Gestaltung des Abdomens 
einen primären embryonalen Charakter, der durch den besonderen 
pathologischen Zustand nicht beeinflußt sein kann. Im großen und 
ganzen kann ans der anthropometrischen Untersuchung, was die 
relativen Proportionen anbelangt, geschlossen werden, daß dieses 
Individuum im Alter von fast 19 Jahren nicht nur die diesem 
Alter eigenen physiologischen longitypischen Proportionen hat, 
sondern auch brachytypische (megalosplanchnische) Proportionen 
bewahrt, durch die dieser Infantilismustypus zum Briss au dsehen 
Typus gehört, d. h. zu jenem Typus, bei dem nicht nur der Körper 
klein ist, sondern die Größen der einzelnen Körperteile unter¬ 
einander die Proportionen bewahren, die dem Körper des Kindes 
eigen sind. Dies sei ausschließlich unter dem anthropometrischen 
Gesichtspunkt gesagt ohne irgendwelche Bezugnahme auf die Patho¬ 
genese der beschriebenen Form. Der megalosplanchnische Charakter 
wird in der anthropometrischen Formel weiter gesteigert durch 
die auf der pathologischen Erscheinung der Splenomegalie be¬ 
ruhende Vergrößerung des Abdomens. 

Dies in bezug auf die relativen Größen. Was die absoluten 
anbelangt, so können wir den Grad des Infantilismus (was von den 
meisten Autoren vernachlässigt wird) an den absoluten Daten der 
Körpergröße und des Körpergewichts genau feststellen. Das In¬ 
dividuum hat im Stehen eine Größe von 1,375 m; nach der Tabelle 
von Quetelet und der neuesten von Friedenthal (S. 121) ent- 
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spricht diese Körpergröße derjenigen eines Kindes im Alter von 
12 Jahren; in diesem Alter wäre das mittlere Körpergewicht 30,9kg, 
das unser Pat. ganz unbedeutend übertrifft, wenn man berück¬ 
sichtigt, daß zu diesem Mehrgewicht sicher nicht wenig der hohe 
Grad der Splenomegalie beträgt. 

Röntgenuntersuchung des Knochengerüstes 
(s. auch Fig. 2—4). 

Die Röntgenuntersuchung der Hand, des Knies und des Ellenbogens 
zeigt die vollständige Persistenz und die Nichtverlötung der Epiphysen¬ 
knorpel. Außerdem sieht man, daß die Verknöcherungskerne klein sind 
und die Knochensubstanz gleichmäßig weniger kompakt ist als es bei 
normalen Personen in demselben Alter wie unser Pat. der Fall zu sein 
pflegt. 

Die Radiographie des Schädels weist außerdem auch hier Dünnheit der 
Knochen nach; sämtliche Nähte sind sehr gut sichtbar; die Stirnhöhlen sind 
sehr breit und sehr weit sind auch die Siebbeinzellen und die des Ober¬ 
kiefers. Der Türkensattel erscheint nicht verbreitert, nur ist er viel¬ 
leicht ein wenig tiefer als normal. Sowohl die vorderen wie die hinteren 
Processus clinoidei sind gut sichtbar. 


Fig. 2. 
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Untersuchung des Kopfes. Der höchste Umfang beträgt 
50,& cm; kein Zeichen von Hydrocephalas. Form dolichocephal, keine 
Narben wahrnehmbar. Es besteht kein eitriger Ausfluß aus den Ohren. 
Die Farbe der Augenlider, namentlich der oberen, ist veilchenblau. 

Nichts von Bedeutung bei der Untersuchung der Nase, die nur ein 
wenig verbreitert an der Wurzel ist. Bei der Untersuchung des Mundes 
wird wahrgenommen, daß die Lippenschleimhaut namentlich in der linken 
Hälfte sowohl oben wie unten von einer Blutkruste bedeckt ist, die an 
der Unterlippe das Zeichen der Zähne trägt. Zahnfleisch geschwollen 
und Zahnfleischrand namentlich unten violett, tomentös. Die breiten 
Zähne mit breiten Zwischenräumen zwischen einander sind der Zahl 
nach unten normal, oben fehlen die beiden seitlichen Schneidezähne; sie 
sind von einem hämorrhagischen Belag überzogen und zeigen überdies, 
namentlich die beiden mittleren oberen Schneidezähne, eine multiple 
Furchung von oben nach unten, die am freien Rand in eine wenig tiefe 
Zahnung übergeht. Aus der Schleimhaut und dem Zahnfleisch verliert 
Fat. täglich und spontan ein wenig Blut. 

Die Zunge wird gerade herausgestreckt. Es werden an ihr 
rasche Zuckungen namentlich links wahrgenommen. Die ganze Schleim* 
baut der Mundhöhle ist byperamisch. Es werden keine Ulcerationen 
weder am weichen noch am harten Gaumen wahrgenommen, keine Exos¬ 
tosen. Es besteht keine Hypertrophie der Tonsillen, noch des Wal- 
deyersehen lymphatischen Rachenringes. 

Respirationsapparat. Der Thorax ist von zylindrisch-konischer 
Form, asymmetrisch durch ein stärkeres Hervorstehen des linken unteren 
Abschnittes und durch die ein wenig höhere Stellung der linken Schulter 
im Vergleich zur rechten. Auf der Thoraxhaut wird vorn und hinten 
ein feinstes Venennetz wahrgenommen. Bei den tiefen Inspirationen hebt 
sich der Thorax in toto und es werden keine merklichen Unterschiede 
zwischen den zwei Seiten verzeichnet. Der epigastrische Winkel ist sehr 
stumpf. Der AngulusLudovici ist nicht vorgewölbt. Die sternalen 
Ansätze der Rippen werden nicht gesehen. Es besteht kein rachitischer 
Rosenkranz. Kein inspiratorisches Einziehen der unteren Zwischenrippen¬ 
räume. Die Wirbelsäule zeigt keine Abweichungen, die Schulterblätter 
sind nicht flügelförmig abstehend. Ober- und Untergrätengrube sowie 
Ober- und UnterschlÜBselbeingrube beiderseits normal. Die Palpation 
zeigt, daß die Elastizität des Thorax überall, namentlich an der Basis, 
geringer als normal ist; der fühlbare Stimmfremitus wird unter Berück¬ 
sichtigung der infantilen Klangfarbe der Stimme des Individums gut 
auf beiden Seiten übertragen. Bei der Perkussion wird beobachtet, daß 
die Lungenspitzen längs des äußeren Randes des M. cucullaris von 
symmetrischer Höhe sind und auf beiden Seiten 7 cm von der Mitte 
"der Clavicula abstehen. Vorn besteht im Intercleidomastoidealraum 2 cm 
weit klarer Lungenschall. Hinten an der paravertebralen Linie gehen 
die Spitzen auf beiden Seiten ans Niveau der Vertebra prominens, unten 
an derselben paravertebralen Linie durchschneidet die Lungengrenze die 
10. Rippe. Die Beweglichkeit der Spitzen ist ganz gering, die des 
unteren Randes erhalten, aber geringer als normal. Vorn rechts reicht 
die untere Lungengrenze an die 6. Rippe auf der Bcustbeinrandlinie, an den 
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oberen Band derselben auf der Hemiclavearis, in den 6. Zwischenrippen¬ 
raum auf der vorderen Achsellinie, an den oberen Band der 8. Rippe 
auf der mittleren Achsellinie. 

Links liegt sie in dem 4. Zwischenrippenraum auf der parasternalen 
Linie, im 5. Zwischenrippenraum auf der Hemiclavearis, am unteren 
Band der 7. Rippe auf der mittleren Achsellinie'. Auch vorn ist die 
Beweglichkeit der Lungenränder eingeschränkt, aber erhalten. Es besteht 
keine retrosternale Dämfnng, dagegen besteht offenbare plessimetrische 
Dämpfung über der Wirbelsäule zwischen 3. und 5. Brustdornfortsatz. 
Bei der vergleichenden Perkussion wird bemerkt, daß der Schall klarer 
Lungenschall vorn über dem ganzen Gebiet ist; höher und kürzer als 
normal ist er hinten, wo an der Basis beiderseits eine evidente plessi¬ 
metrische Dämpfung besteht. Bei der Auskultation wird pueriles Atmen 
über dem ganzen Gebiet, an der Basis links etwas abgeschwächt, verzeichnet. 

Bei der Badioskopie zeigen sich die Lungen ohne Verdichtungen, 
beweglich. Beiderseits in den Regionen des Lungenhilus recht deutliche 
Drüsen, von denen einige einen so dicken Schatten geben, daß mit Recht 
ihre Verkalkung angenommen werden muß. Betrachtet man das Bild 
vom Bücken her, bo sieht man in der Nähe der Wirbelsäule mehr links 
als rechts in der Gegend, die, wie gesagt, die plessimetrische Dämpfung 
gibt, einen wenig scharfen Schatten von der Größe eines 5-Frankenstückes 
(linkes Herzohr?). Hinter dem Brustbein findet sich kein Schatten, der 
auf die Thymus bezogen werden könnte. 

Es besteht trockener, bellender, bald mehr bald weniger ausgeprägter 
Husten in scharf distinkten Anfällen ohne Auswurf oder mit wenig, vor¬ 
wiegend schleimigem fadenziehendem Expektorat. 

Zirkulationsapparat. Obwohl die ganze linke Hälfte des 
Thorax stärker vorgewölbt ist als die rechte, kann man immerhin nicht 
von einem eigentlichen Herzbuckel reden. Der Spitzenstoß ist nicht zu 
Beben, kein epigastrischer Impuls, noch andere abnorme Impulse. Die 
Spitze wird im 5. linken Zwischenrippenraum an der Hemiclavearis 
gefühlt und ist schwer zu umschreiben. Die flach auf die Praecordial- 
gegend aufgelegte Hand verspürt eine diffuse systolische Erschütterung; 
im Moment der Untersuchung und in Rückenlage besteht nicht das 
Schnurren, das bei den späteren Untersuchungen verzeichnet wurde. 

Die linke Grenze der absoluten Herzdämpfung fällt mit der bereits 
beschriebenen Herzincisur zusammen, und somit sieht man, daß eine 
gewisse Hypertrophie auch der linken Herzkammer besteht. Die Herz^ 
spitze stößt an die unterste äußerste Grenze der plessimetrischen Dämpfung. 
Die rechte Grenze der absoluten Dämpfung reicht bis ungefähr 1 cm 
über die rechte Brustbeinrandlinie. Die relative Herzdämpfung hat 
links zur oberen Grenze den 3. Zwischenrippenraum an der Parastemalis, 
durchschneidet den 4. Zwischenrippenraum entsprechend der Hemiclavearis, 
nm in der Höhe des Spitzenstoßes mit der absoluten Dämpfung zu ver¬ 
schmelzen. Die rechte Grenze der relativen Dämpfung ist von der 
Brustbeinmittellinie 4 cm entsprechend der 4. Rippe entfernt, die Linea 
mucroaortica mißt 14 cm, die Basis des Herzens 9 cra. 

Bei der Auskultation hört man an der Spitze das rhythmische und 
regelmäßige Aufeinanderfolgen von vier Tönen von nahezu gleicher 
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Stärke, die durch einen längeren Zwischenraum als eine große Pause 
von der Reihe der vier folgenden Töne getrennt sind. Dem ersten und 
dritten dieser Töne entspricht der Radialispuls, der scharf doppelschlägig 
ist. Bei etwas längerer Beobachtung bemerkt man, daß mit den bereits 
beschriebenen Perioden solche abwechseln, in denen die Herztätigkeit dem 
Rhythmus nach vollkommen normal ist und in denen alsdann scharf eine 
Verdoppelung des zweiten Tones über der Pulmonalarterie auftritt. $1 

Nach Verabfolgung von 30 Tropfen Digitalin Nativelle schlägt der 
Puls noch 92mal in der Minute; er ist rhythmisch mit einigen Un¬ 
gleichheiten, klein. Herztöne rhythmisch, kräftig. Der erste Ton an 
der Spitze ist scharf, kräftig, kann aber nicht als verstärkt bezeichnet 
werden. Der zweite über der Pulmonalis ist bedeutend verstärkt und 
zuweilen verdoppelt. Durch das A z o u 1 a y sehe Manöver gelingt es, 
einen dreizeitigen Rhythmus auftreten zu lassen, den man ab und zu 
aber nicht während der ganzen Dauer der Beobachtung an der Spitze 
hört. Diese Erscheinungen werden auch mit dem weichen biaurikularen 
Stethoskop gut wahrgenommen. Zuweilen, aber nicht konstant, wurde 
bei Palpation an der Spitzenregion ein kurzer absteigender präsystolischer 
Fremitus verzeichnet, der sein akustisches Äquivalent in einem kurzen 
Schnurren findet, das dem ersten Ton über dem Spitzenherd vorausgeht. 
Dieser Fremitus wird am besten am sitzenden Kranken bei nach vorn 
geneigtem Rumpf wahrgenommen. 

Untersuchung der Gefäße. Der Radialpuls ist frequent, klein, 
wenig hoch. Das beigegebene Sphygmogramm (Fig. 5) zeigt seine Charaktere: 


Fig. 5. 



Zuweilen ist er rhythmisch, zuweilen und zwar ohne erkennbare Ursache, 
zeigt er die weiter oben beschriebene Allorhythmie. Über den Carotides 
und den Subclaviae werden die beiden normalen Töne gehört. Die 
Jugularvenen, speziell die rechte, sind turgid und an letzteren kann 
man einen leichten präsystolischen negativen zentrifugalen Venenpuls 
sehen. 

Puls im Durchschnitt 90. Arterieller Druck (nach Riva-Rocci) 
110 mm Hg. 

Untersuchung des Abdomens. Das Abdomen ist kugel¬ 
förmig. Man sieht nicht das Ansteigen der Rippenbogen. Es ist auch 
an den Seiten ausgefräst und leicht asymmetrisch. Die Nabelnarbe ist 
etwas vorstehend; es besteht keine besondere Entwicklung von Venen¬ 
netzen, aber unter der Haut scheinen die kleinen Hautvenen gut durch. 
An der Vereinigungsstelle des rechten oberen Quadranten mit dem 
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rechten unteren Quadranten werden zwei narbige Flecke wahrgenommen,, 
deren größter die Größe eines Zentimesstückes hat und der kleinere 
linsengroß ist. Über den Ursprung dieser Flecken läßt sich keine ge* 
nane Auskunft erhalten. Die Haut ist mäßig angespannt, nicht ödemätös. 
Die Schwertfortsatzschambeinlinie mißt 36 cm, wovon 20 cm auf die 
Schwertfortsatznaheilinie entfallen. Der Umfang des Bauches beträgt 
80 cm in der Höhe der Rippenbogen, 75 1 /, cm in der Höhe der Nabel* 
narbe, 70 cm in der Höhe der Spinae iliacae ant sup. Der Abstand der 
Nabelnarbe von den Spinae iliacae ant. sup. beträgt rechts 19 cm, links 
18 cm. 

Bei der Palpation erkennt man, daß die Baachspannung überall er¬ 
höht ist und in den beiden linken Quadranten schmerzhaft ist, die zum 
größten Teil von der Milz eingenommen sind, deren Oval mit ihrem 
oberen Pol an den oberen Rand der 9. Rippe au der mittleren Achsel* 
linie reicht, mit ihrem vorderen Rand den Rippenbogen in der Ver¬ 
längerung der vorderen Achsellinie durchschneidet und die Linea alba in 
der Höhe des Nabels erreicht; ihr unterer Pol berührt eine 4 Finger¬ 
breit von der linken Leistenfalte liegende Linie. Ihr größter Durch¬ 
messer beträgt ungefähr 25 cm. Bei der Palpation wird wahrgenommen, 
daß sie sehr beschränkt mit den Atemzügen beweglich und äußerst 
schmerzhaft ist. Es bestehen keine perisplenitischen Reibungen, noch sind 
Hilzblasen wahrzunehmen. Im Abdomen kein Fluktuationsgefühl. Der Per¬ 
kussionsschall ist dumpf tympanitisch über der Milz, hoch tympanitisch über 
den anderen Teilen des Bauches. Läßt man den Pat. die gewöhnlichen 
seitlichen Bewegungen ausftihren, so bemerkt man, daß in der rechten 
Darmbeingrube der Schall zwar den tympanitischen Charakter bewahrt, 
aber höher und kürzer wird. 

Leber. 

Die Leber wird mit ihrem unteren Rand von der Verlängerung der 
vorderen Achsellinie rechts bis zur Verlängerung der vorderen Achsel¬ 
linie links gefühlt, wo dem Rippenbogen entsprechend Leber und Milz 
sich überdecken. Der Rand ist ziemlich hart und scharf, die Oberfläche 
zeigt sich, soweit es durch die Muskelabwehr zu erkennen ist, uneben. Die 
Palpation löst außer in dem äußersten rechten Abschnitt keinen Schmerz 
aus. Das Leberdämpfungsgebiet, nach oben durch die Perkussion abge¬ 
grenzt, berührt den oberen Rand der 6. Rippe entsprechend der rechten 
Brustbeinrandlinie, folgt dieser Rippe bis an die mittlere Achsellinie, 
berührt auf dieser Linie den oberen Rand der 7. Rippe, wo sie sich 
auch der hinteren Achsellinie entsprechend befindet. Die plessimetrische 
Projektion der Leber mißt entsprechend der Verlängerung der rechten 
Brustbeinrandlinie 15 cm, auf der Verlängerung der Hemiclavearis 
16 */, cm, auf der mittleren Achsellinie 18 cm. Der Traube sehe 
Baum ist vollkommen verschwunden. 

Nervensystem und Sinnesorgane. Beweglichkeit, Sensi¬ 
bilität, Reflexe, Sphinkter normal. Mit der Psyche haben wir uns be¬ 
reits beschäftigt. Die Augäpfel sind in allen Richtungen normal be¬ 
weglich. Es besteht bedeutende Mydriasis. Die Pupillen reagieren gut 
auf Licht, Konvergenz und Akkomodation. Bei Untersuchung in der 
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hiesigen Augenklinik wird folgender Befund erhoben: Qeschwürig-krustige 
Blepharitis rechts, Hornhaut vollkommen durchsichtig. Iris beiderseits 
normal, Linse durchsichtig. Bei der Skiaskopie wird Myopie erkannt. 
Mit Gläsern von 2,25 wird Korrektion der Myopie erhalten. Ohne 
Korrektion Sehschärfe = 5/30. 

Bei Untersuchung des Augenhintergrundes findet man die Netzhant 
leicht aufgetrennt, besonders in den peripapillären Regionen und einige 
Pigmentanhäufungen, die im oberen inneren Segment (bei umgekehrtem 
Bild) besondere am linken Auge am reichlichsten sind. 

Sehnervenkopfe weißlich mit zerklüfteten, unregelmäßigen Rändern. 
Keine Blutungen, noch Unterbrechungen der Blutgefäße. 

Das ophthalmoskopische Bild ist das einer vorausgegangenen Papillo- 
retinitis. 

Gesichtsfeld fast normal, nur auf dem linken Auge wird eine ge* 
ringe Einengung des Farbengesichtsfeldes auf der Schläfenseite kon¬ 
statiert, die durch die bereits in der Netzhaut verzeichnete Pigmentan¬ 
häufung durchaus erklärlich ist. 

Diarium. 

Bei seinem Eintritt in die Klinik (20. November 1913) zeigt Pst. 
einen diffusen Katarrh der großen und mittleren Bronchien mit ganz 
mäßiger febriler Reaktion und anhaltendem Husten. In wenig Tagen 
wird er durch geeignete Behandlung davon befreit. 

Yom 10. bis zum 20. Dezember hatte er eine Fieberperiode, die 
durch folgende Erscheinungen ausgezeichnet war: Spontane wie Druck¬ 
schmerzhaftigkeit der linken Quadranten des Abdomens und der Milz, 
die jedoch keine weitere Vergrößerung außer der bereits verzeichneten 
aufweist und über der ‘kein Reiben noch Blasen auftritt; ziemlich profase 
Diarrhöe, starke fortgesetzte, drückende frontale Cephaläa; Hämaturie 
und Albuminurie. Das Fieber ging nicht mit Schüttelfrost einher; un¬ 
regelmäßige profuse Schweißausbrüche. 

Vom 20. Dezember bis zum 15. Januar: Subjektives Befinden 
ziemlich gut; objektiv hat sich wenig verändert. Er hatte kein Fieber 
mehr, nur betrug die höchste Temperatur häufig 37,5—37,6. Von Zeit 
zu Zeit wurde der Stuhlgang ohne ersichtliche Ursache diarrhoisch; stets 
wurde, bald mehr bald weniger stark, Schmerz in der ganzen linken 
Hälfte des Abdomens, besonders bei der Palpation der Milzregion, kon- 
«tatiert. Zuweilen ist die Leber ebenfalls bei der Palpation schmerz¬ 
haft. Fortgesetzter trockener Husten ohne Auswurf, der durch die noch 
so sorgfältige objektive Untersuchung der Lunge keine Erklärung findet 
und auf die tracbeobronchiale Adenopathie zurückgeführt werden muß, 
die bei der Röntgendurchleuchtung bo deutlich nachgewiesen wurde. 

Vom 15. Januar bis zum Tag seiner Entlassung (20. Mai 1914) 
war Pat. stets fieberfrei, indem die Temperatur als Maximum 37,3 0 er¬ 
reichte. Häufig hatte er, namentlich gegen Abend leichten Schüttel¬ 
frost oder Kältegefühl, daß sich durch die ganze Nacht hinzog. Nie 
Schweißausbrüche. Von Zeit zu Zeit spontane Schmerzen entsprechend 
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der Milzregion, weniger häufig am rechten Hypochondrium. Die Palpation 
der Leber and der Milz ist immer etwas schmerzhaft. Das Milzoval hat 
folgende Dimensionen: größter Durchmesser 23 cm, kleinster Durch¬ 
messer 13 cm. Der obere Pol reicht auf der mittleren Achsellinie an 
die 7. Rippe, der untere bis ungefähr 1 cm von der Nabelnarbe. Der 
ßtuhlgang ist oft diarrhoisch. Der Husten hat abgenommen. Der 
Kräfte- und Allgemeinzustand hat sich durch die Ruhe und gute Er¬ 
nährung ebenfalls gebessert, weshalb er jetzt fast den ganzen Tag 
snfbleibt. 

Am 1. April hatte er eine febrile Temperaturerhöhung, einher¬ 
gebend mit spontanen Schmerzen an der Milz und der Leber und in 
der linken Darmbeingrube und mit Diarrhöe. Auch eine kurze, aber 
starke Hämaturiekrise trat auf. Nach 5 Tagen hörte das Fieber, das 
nicht über 38,5 0 hinausging, auf, nnd alles kehrte zum früheren Zustand 
zurück. Nie Ikterus, nie Ascites. 

Als Behandlung wurde eine ziemlich große Anzahl von Jod- 
Jodinjektionen nach Dur ante vorgenommen, die einigen Nutzen ge¬ 
habt zu haben scheinen. 

Anmerkung. Ich habe den Pat. im Juli nachuntersucht. Er 
gibt an, sich wohler zu befinden als früher; des Abends sähe er ziemlich 
gut, so daß er jetzt seinem Vater in seinem Gewerbe als Lohnkutscher 
au die Hand geht. Bei der objektiven Untersuchung finde ich, daß die 
Verhältnisse im großen und ganzen unverändert geblieben sind. Nur 
hat der Penis etwas an Volumen zugenommen und der rechte Hoden 
ist in den entsprechenden Hodensack herabgestiegen. Die Hoden * haben 
beide die Größe einer Saubohne. Behaarung und sekundäre Geschlechts¬ 
charaktere wie früher. Er stellt jegliches Erwachen geschlechtlicher 
Gelüste in Abrede. Die Milz ist noch bedeutend vergrößert, ebenso die 
Leber. Doch überdecken sich Leber und Milz nicht mehr. Die der 
Arbeit beigegehenen Photographien, Radiographien und anthropometri- 
schen Maße stammen aus dieser Zeit. 

Ergänzende Untersuchungen und deren Wert im 
vorliegenden Fall. 

Harnuntersuchung. Konstante Oligourie. Die Menge be¬ 
wegte sich stets um 700—800 ccm täglich. Beim Harnlassen Gefühl 
des Brennens längs der Urethra. 

13. Dezember 1913, während der Fieberperiode: Farbe dunkel 
weinrot; schmutzig weißer Schaum. Menge 700 ccm. Dichte 1020; 
reichliches schwärzliches Sediment. Im Filtrat 1 °/ Q0 Eiweiß, Spuren 
von Hämoglobin; Gallenfarbstoffe, auf die nach den feinsten Methoden 
ontersucht wurde, fehlen. Spuren von Urobilin und Urobilinogen, Zucker 
fehlt. Im Sediment äußerst zahlreiche, gut erhaltene rote Blutkörperchen, 
die noch durch ihr Hämoglobin gefärbt sind, wenig Leukocyten, fibrinöse 
Zylinder. 

22. Dezember 1913, nach Aufhören des Fiebers: Farbe dunkel 
rötlich-gelb; schmutzig weißer Schaum. Menge 600 ccm, spezifisches 
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Gewicht 1016. Kein Bodensatz. Eiweiß 0,30 °/ 00 ; Sparen von Hämo* 
globin. Gallenfarbstoffe fehlen. Sporen von Uroerythrin. Im Sediment 
zahlreiche, gut erhaltene rote Blutkörperchen, auch za Zylindern vereinigt. 
Wenig Leakocyten. Einige typische fibrinöse Zylinder; wenig hyaline 
Zylinder. Äußerst zahlreiche Bakettzellen des Blasenepithela. 

Bei zahlreichen in verschiedenen Zeitabständen während des Aufent¬ 
haltes des Fat. in der Klinik ausgeführten Untersuchungen wurde das 
Verschwinden des Eiweißes und des Hämoglobins aus dem eben ent¬ 
leerten Harn konstatiert. Im Sediment fanden sich stets einige gut er¬ 
kennbare rote Blutkörperchen und einige hyaline Zylinder. 

Untersuchung der Fäces. Der Kotzylinder ist gebildet, aber 
weich, teigig. Die Fäces sind von grünlich-gelber Farbe, enthalten eine 
geringe Menge Stercobilinogen. Probe auf okkulte Blutungen negativ. 
Die mikroskopische Untersuchung zeigt guten Stand der Verdauungs¬ 
funktionen. Fehlen von Helmintheneiern, auf die auch mit dem An¬ 
reicherungsverfahren gefahndet wurde. 

Untersuchung des Sputums. Die Untersuchung auf den 
Koch sehen Bazillus im Sputum war stets negativ, auch mit dem Anti¬ 
forminverfahren. Ebenfalls negativ war die Injektion des mehrmals in 
physiologischer Kochsalzlösung gewaschenen Sputums unter die Haut 
eines jungen Meerschweinchens. 

Tuberkulinprobe. Ophthalmoreaktion (22. November 1913) mit 
frischer 1 °/ 0 Tnberkulinlösnng der Höchster Farbwerke leicht positiv. 

Cutireaktion mit demselben reinen Tuberkulin positiv, aber nicht 
stark (22. Dezember 1913). 

Subkutane Injektion von 0,0001 g Alttuberkulin am 18. März 1914 
raft innerhalb 48 Standen eine Fieberreaktion mit zwei Höchstaiutiegen 
von 38,4 0 und 38 9 , Cephalaea, Mattigkeit, myalgischen Schmerzen her¬ 
vor; keine Herdreaktion, nicht einmal eine größere Empfindlichkeit der 
Milz bei der Palpation wie gewöhnlich. Einige Tage nach der Injek¬ 
tion wird wahrgenommen, daß sich in der linken Achselhöhle (die 
Punktion wurde auf dem Bücken zwischen den beiden Schulterblättern, 
mehr nach links gemacht) eine Lymphdrüse, die vorher klein haselnuß¬ 
groß war, etwas vergrößert bat und schmerzhaft geworden ist. Nach 
einiger Zeit ging sie wieder auf die ursprüngliche Größe zurück. 

Diese anaphylaktischen Tuberkulinreaktionen besagen, daß unser 
Pat. bisher mit Tuberkulose infiziert ist und in seinem Körper obsolete 
Tuberkuloseherde beherbergt (die Badiographie zeigte die Drüsen des 
Lungenhilus bereits hyperplastisch und wahrscheinlich auch verkalkt); 
sie besagen uns aber auch, daß er gegenwärtig keinerlei aktiven Tuber¬ 
kuloseherd in sich beherbergt; d. h. nach der neueren Unterscheidung, 
er ist infiziert, aber nicht tuberkulösekrank. 

Blutuntersuchung. Das aus der Vene entnommene Blut ge¬ 
rinnt in normaler Zeit; das sich davon abscheidende Serum ist von sehr 
dunkel strohgelber Farbe. 

Am 22. Dezember 1913 nach der schweren Hämaturiekrise mit 
Fieber, als in dem Harnsediment noch viele rote Blutkörperchen ge¬ 
sehen werden, bekommt man: 
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Bote Blutkörperchen 5112 000, weiße Blutkörperchen 6800, Hb = 
90 °/ 0 , Färbeindex 0,88, Verhältnis 1:752. 

Am 2. Februar 1914: Bote Blutkörperchen 4420000, weiße Blut¬ 
körperchen 6500, Hb = 100°/ 0 , Färbeindex 1,12. 

Am 5. Mai 1914: Bote Blutkörperchen 4 980000, weiße Blut¬ 
körperchen 6500, Hb = 100 °/ 0 . 


Lenkocytenformeln. 

14.Dezemb. 1913 22. Dez. 1913 2. März 1914 


Neutroph. Polynucl. 

00 

© 

72,50 % 

72,69 °/ 0 

Eosinoph. „ 

0 „ 

0 „ 

2,83 „ 

Basophile „ 

1 „ 

0 „ 

1,06 „ 

Große Mononucleäre 

2 „ 

1,2 „ 

2,83 „ 

Lymphocyten 

2 „ 

1,2 „ 

2,48 „ 

Übergaugsformen 

11 „ 

27 „ 

18,11 „ 

. Keine Alteration der 

roten Blutkörperchen bis 

auf einen geringen 


Grad von Anisocytose. Bei der vitalen Färbung bemerkt man, daß die 
granulofilamentöse Substanz in ganz wenigen roten Blutkörperchen und 
iwar nur durch ganz wenig Fäden vertreten ist; ebenfalls selten sind 
in den gefärbten Präparaten die roten Blutkörperchen mit basophilen 
Tüpfeln. 

Betrachten wir nun diese Daten, so sehen wir, daß, was die roten 
Blutkörperchen angeht, zwar streng genommen nicht von Hyperglobulie 
gesprochen werden kann, aber doch auch keine Neigung zum Gegenteil 
besteht, wie man unter Berücksichtigung der bei diesem Individuum 
bestehenden hämorrhagischen Diathese (Nieren, skorbutartige Alterationen 
der Mundschleimhaut) erwarten müßte. Ebenso besteht auch keine 
Neigung zur Hypochromämie, denn bei einer Untersuchung fanden wir 
den Färbeindex sogar erhöht. Diese Erscheinungen sind meiner Ansicht 
nach mit dem Herzfehler in Zusammenhang zu bringen, denn, ohne im 
geringsten auf die noch offene Diskussion über die Pathogenese der 
Hyperglobulie bei angeborenen Herzfehlern einzugehen, können wir uns 
doch Arcangeli anschließen, der sie als eine KompensationserscheinuDg 
betrachtet. Bei Durchsicht der Literatur über Infantilismen mit Herz¬ 
fehlern habe ich gefunden, daß in jenen Fällen, in denen die Blut¬ 
untersuchung angeführt war, die Hyperglobulie sehr häufig gefunden 
wurde. 

Sehen wir nun, ob wir aus dieser Untersuchung einen Anhalts¬ 
punkt zur Beurteilung des Zustandes der Drüsen mit innerer Sekre¬ 
tion in unserem Fall gewinnen können. Was die roten Blutkörper¬ 
chen anbelangt, so wissen wir, daß bei Insuffizienz der Schilddrüse 
Hypoglobulie und Hypochromämie besteht; in bezug auf die 
Leukocyten sehen wir, daß bei unserem Pat. eine mäßige Leuko¬ 
penie besteht. Bei dem Myxödem aber verzeichnet Esser eine 
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Vermehrung der weißen Blutkörperchen, während nach Bence und 
Engel ihre Zahl normal bleiben soll. Auch bei Insuffizienz der 
Nebennieren soll Hyperleukocytose bestehen. Sowohl beim Myxödem 
(Esser und Kurloff) wie beim Basedow (Ciuffini, Kocher, 
Di Giovine) sind die neutrophilen polynukleären Leukocyten ver- 
mindert, während hier der Gehalt daran stets etwas höher als in 
der Norm gewesen ist. 

Bei Insuffizienz der Nebennieren wurde von Falta und von 
Berte 11 i Hypereosinophilie verzeichnet, beim Myxödem soll nach 
Bence und Engel das Gegenteil der Fall sein. In unserem Fall 
wurde zuerst das Verschwinden der Eosinophilen erhalten, die dann, 
ohne daß eine organotherapentische Behandlung unternommen worden 
wäre, zum normalen Gehalt zurückkehrten. Die Autoren stimmen 
über das Verhalten der Lymphocyten beim Myxödem nicht überein. 
Denn während sie nach Mendel und auch nach Bence und 
Engel stark vermehrt sein sollen, sollen sie nach Esser dagegen 
vermindert sein. In unserem Fall bewegten sie sich in normalen 
Grenzen. Sowohl beim Basedow wie beim Myxödem verzeichnen 
sämtliche Autoren eine starke Vermehrung der großen Mono* 
nukleären, die in vorliegendem Falle bedeutend vermindert waren. 
Im postembryonalen Leben scheint der Thymus keinerlei häma- 
topoietische Funktion zuzukommen (Matti). In unserem Falle also 
berechtigt uns der Blutbefund zu keinerlei Schluß über den Zu¬ 
stand der Blutdrüsen. 

Milzpunktion. Am 21. Januar 1914 werden mittels einer auf 
einer gewöhnlichen Serumspritze montierten und in das Milzparenchym 
versenkten Hohlnadel ca. 3 ccm leuchtendroten Blutes aspiriert und 
sofort mehrere Ausstriche hergestellt. Außerdem werden mit dem Blut 
verschiedene Böhren mit den verschiedensten, flüssigen und festen Nähr¬ 
böden beschickt, die alle lange Zeit vollständig steril bleiben. Der Rest 
des Blutes wird in das Bauchfell eines jungen Meerschweinchens von 
250 g Gewicht injiziert, das in den ersten 14 Tagen nach der Injektion 
etwas abmagert, dann sich erholt und genau 2 Monate darauf durch 
Verbluten getötet wird. Weder bei der makroskopischen noch bei der 
histologischen Untersuchung der Milz, der Leber und der Lymphdrüsen 
läßt sich irgendeine tuberkulöse Alteration nach weisen. Ebenfalls negativ 
ist die Untersuchung auf den Koch sehen Bacillus, die Malariaparasiten 
und die Leishman-Donovansehen Körper iu den Stricbpräparaten. 

Bei einer zweiten Milzpunktion am 26. Februar wurden 4 ccm 
flüssiges Blut aspiriert, mit denen dieselben kulturellen, biologischen und 
hämatologUchen Proben wie das erBte Mal und zwar mit dem gleichen 
Resultat vorgenommen werden. 

Untersuchung der Milz saftausstriche. Die Leukocyten- 
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forme!, die aus der Zählung von mehreren Hunderten Blutkörperchen 
und aus der Untersuchung mehrerer Präparate gewonnen wurde, ist fol¬ 
gende: 

Neutrophile polynukleäre Leukocyten 60,34 °/ 0 , eosinophile poly¬ 
nukleäre 3,43 °/ 0 , basophile polynukleäre 1,37 »/ 0 , große mononukleäre 
6,20 °/ 0 , Übergangsformen 3,10 °/ 0 , Lymphocyten 24,14 °/ 0 , T ti r c k sehe 
Reixung8formen 1,03 °/ 0 , Rieder sehe Zellen 0,44 °/ 0 . 

Außerdem werden einige kernhaltige rote Blutkörperchen verzeichnet, 
darunter einige metachromatische und andere von größeren Dimensionen 
ah in der Norm, die aber ihren cytologischen Eigenschaften nach doch 
nicht zu den Megaloblasten gerechnet werden können. Ganz wenig 
Zellen des Milzretikulums. In einem einzigen Präparat unter vielen 
sieht man, zu zwei kleinen Haufen vereinigt, die auch mit bloßem Auge 
zu erkennen sind, da sie durch Giemsa (ich habe nach Pappenheim 
das kombinierte Verfahren von May-Grünwald-Gieinsa verwendet) 
blau gefärbt sind, durch 8treifen von deformierten und stärker mit Eosin 
gefärbten roten Blutkörperchen unterbrochene Elemente, die folgende 
8truktureigentömlichkeiten aufweisen: 

Bei einigen zeigt der Kern zahlreiche Vakuolen, ist chromatinarm, 
rund oder oval, das Protoplasma spärlich, leicht basophil. Andere haben 
einen gelappten Kern mit spärlichem, ebenfalls basophilem Protoplasma. 
Noch andere endlich besitzen einen ovalen Kern und reichliches baso¬ 
philes Protoplasma. Keines von diesen Elementen zeigt Einschlüsse. 
Ihre Größe schwankt, in Mikromillimetern ausgedrüokt, zwischen folgenden 
Zahlen: Bei einigen erreicht der Kern allein 9,8, bei anderen mißt der 
Kern allein 7,35, während der ganze Zelleib nicht 12,2 überschreitet; 
suweilen erreicht dieser 14,7, wenn nämlich der Kern 9,8 mißt. Diese 
Maße wurden von den an der Peripherie der Haufen liegenden Elementen 
genommen. Diese Charakteristiken sprechen dafür, daß es sich um Ele¬ 
mente der Milzpulpa handelt. 

Wassermann’sche Reaktion. Diese Reaktion wurde viermal 
in beträchtlichen Zeitabständen mit folgenden Antigenen vorgenommen: 
Heerschweinchenherz, syphilitischer Leberextrakt sowohl des Mailänder 
wie des Berner serotherapeutischen Instituts wie auch mit solchem des 
hiesigen Instituts für experimentelle Hygiene. Die Proben, unterstützt 
durch die fünfklassigen Kontrollen, fielen stets negativ aus, und die Hämolyse 
war stets eine vollständige und rasche. 

Untersuchung auf säurebeständige Bazillen im krei¬ 
senden Blut negativ. 

Serodiagnose. Die Agglutinationsprobe für die Bazillen der 
Typbus-Coligrugpe und für den Mirococcus melitensis ist auch bei ge¬ 
ringer Verdünnung negativ. 

Probe der alimentären Lävulosurie. Bei Verabfolgung 
von 64,40 g Lävulose, in Kaffeeaufguß gelöst, an den nüchternen Pat. 
nach der Methode von De Rossi wurden trotz des Zusatzes von 
Laudanum vier flüssige Entleerungen erhalten. Der Zucker erscheint im 
Barn und die Ausscheidung ist reichlich und lange anhaltend. 
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Diese Erscheinung im Verein mit der Anwesenheit des Uroery¬ 
thrins im Harn (Riva) nnd mit der bei der objektiven Unter¬ 
suchung konstatierten Anschwellnng spricht für eine verringerte 
Leistungsfähigkeit der Leber. Hervorzuheben ist in dem speziellen 
Falle auch, daß die alimentäre Lävulosurie gegen die Vorstellung 
spricht, daß bei unserem Pat. eine Schilddruseninsuffizienz bestehe, 
da es nunmehr festgestellt und allseits bestätigt ist, daß die In¬ 
dividuen mit verminderter Schilddrüsenfunktion eine eigentümliche 
Toleranz auch für sehr starke Zuckerdosen aufweisen. 

Probe der Adrenzlin-Glykoaarie. Mit einem Milligramm 
Parke Dawisscher Lösung negativ. Diese Erscheinung ist nicht 
leicht an deuten. Vor allem möchten wir bemerken, daß es auch nor¬ 
male Individuen gibt, bei denen auf Einspritzung der genannten Dosis 
Adrenalin keine Glykosurie erhalten wird. Wollte man in dieser Probe 
ein Zeichen der Insuffizienz der Nebenniere finden und sie dem in 
unserem Falle angetroffenen ziemlich niedrigen Blutdruck anreihen, so 
kann mit Recht eingeworfen werden, daß der Herzfehler an und für 
sich zur Erklärung der letzteren Tatsache hinreichend ist. Bekanntlich 
wird bei Individuen, denen die Schilddrüse exstirpiert wurde, keine 
Adrenalin-Glykosnrie erhalten; dies ist aber nur eine Folge der erhöhten 
Toleranz für die Kohlehydrate, die bei diesen Leuten angetroffen so 
werden pflegt, während bei unserem Pat. gerade das Gegenteil der Fall 
gewesen ist. Infolgedessen kann ans der ansgebliebenen Adrenalin- 
Glykosnrie keinerlei Schluß über den Zustand der Nebennieren gezogen 
werden. 

Fassen wir nun die lange Krankengeschichte unter Betonung 
der wichtigsten Punkte zusammen, so finden wir: Ein Bursche von 
19 Jahren. Kind einer tuberkulösen Mutter, der in seinem Körper 
Tuberkuloseherde beherbergt, zeigt derartige anthropometrische nnd 
psychische Charaktere, die ihn ohne Bedenken dem Typus des 
genuinen Infantilismus mit einem dem Alter von 12 Jahren ent¬ 
sprechenden Entwicklungsgrad des Körpers zurechnen lassen. Außer¬ 
dem finden wir bei ihm eine reine, leichtgradige, funktionell aus¬ 
geglichene Mitralstenose, eine hämorrhagische Diathese (skorbut¬ 
artige Stomatitis und Zahntleischentzündung. Anfälle von Häma¬ 
turie . einen großen chronischen Milztumor ohne Aszites, aber mit 
Schmerzanfällen im linken Hypoehondrium. eine bedeutende Ver¬ 
größerung der ganzen Leber ohne Ikterus und Cholurie, eine pig- 
mentöse Papilloretinitis. 

Nun bilden die Entwicklungshemmung der ganzen Körpermasse 
und die eingehend besprochenen morphologischen Fehler, die kind¬ 
liche Psyche, der Herzfehler ein recht gut studiertes und unter dem 
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Namen „Mitralinfantilismus“ bekanntes Symptomenbild. Unser Fall 
dient zum nochmaligen Nachweis dafür, daß sich die reine Mitral¬ 
stenose mit dem anthropometrischen Typus des genuinen Infan¬ 
tilismus vergesellschaften kann. 

Einige Erscheinungen aber in dem durch unseren Pat. dar¬ 
gebotenen Symptomenkomplex verdienen, da sie neu oder nicht 
allzu gewöhnlich sind, ein Wort der Erläuterung. Hierher gehören 
die Retinitis pigmentata, die hämorrhagische Diathese, die Ver¬ 
größerung der Leber und der Milz. Was die Pigmententartung der 
Retina betrifft, deren Ätiologie noch dunkel ist, aber sicher mit 
chronischen Infektionen in Zusammenhang steht (Axenfeld), so 
hat Leber seit langer Zeit nachgewiesen, daß sie fast immer 
einen kongenitalen Ursprung hat, auch wenn sie wie hier mit all 
ihren Symptomen erst gegen das zehnte oder zwölfte Lebensjahr 
oder noch später in Erscheinung tritt. Auch sie stellt somit eines 
der vielfachen Merkmale dar, die uns die Entwicklungsstörung 
dieses Organismus dartun. 

Was die Kundgebungen einer hämorrhagischen Diathese an¬ 
betrifft, so wissen wir, daß diese bei allen schweren Anämien, bei 
vielen Infektionskrankheiten, Intoxikationen und Kachexien auf- 
treten kann; in unserem Fall ist sie auf einen toxinfektiösen Ur¬ 
sprung zurückzuführen. 

Eine etwas eingehendere Besprechung verdient die Hepato- 
splenomegalie. Der chronische Verlauf, die häufigen Schmerzen im 
linken Hypochondrium, die Neigung zur Hyperglobulie und zur 
Hyperchromämie trotz der lange anhaltenden Hämaturien, die leichte 
Cyanose, die nicht schwere, aber namentlich in der ersten Zeit 
nicht unhäufige Cephalaea im Verein eben mit der Hepatospleno- 
megalie können einen Augenblick! an die Osler-Vaquezsche 
Krankheit oder an primäre Tuberkulose der Milz denken lassen. 
Zur Ausschließung der ersteren genügt, abgesehen von den vielen 
anderen, die möglich wären, die Erwägung, daß zur Annahme der 
echten Polycythämie zunächst eine lange Reihe von krankhaften 
Zuständen müssen ausgeschlossen werden können, die mit abnorm 
hohen Werten des Hämoglobins und der roten Blutkörperchen 
einhergehen; und in unserem Fall haben wir bereits die Stenose 
des linken Ostium venosum heranziehen können. 

Was die klinisch primäre Milztuberkulose anbelangt, so möchte 
ich, abgesehen von der extremen Seltenheit dieser Krankheit und 
den enormen Schwierigkeiten ihrer Diagnose intra vitam, daran 
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erinnern, daß die zahlreichen von mir ausgefuhrten Untersuchungen, 
um einen Einblick in die Natur dieser Splenomegalie zu bekommen, 
ein negatives Resultat ergaben und daß bei der Tuberkulininjek¬ 
tion keinerlei Herdreaktion von seiten der Milz erhalten wnrde. 

In der Literatur der Infantilismen sind noch wenig Angaben 
über den Znstand der Leber und Milz bei diesen Individuen ent¬ 
halten. Bei dem ersten der von Ferrannini beschriebenen Fälle 
wird eine' bedeutende Vergrößerung dieser beiden Organe ver¬ 
zeichnet, die aber wahrscheinlich anf Stauung beruht Derselbe 
Befund findet sich bei dem recht komplexen und interessanten 
Fall, der kurz von Bruno mitgeteilt wnrde. Infantilismen lienalen 
Ursprungs wnrden von Cardarelli und von Lancöreanx be¬ 
hauptet in Zusammenhang aber mit der Malariakachexie der Eltern 
und mit dem von den Pat. selbst in zartem Alter erworbenen 
chronischen Sumpffieber. Falta behauptet, daß die jugendlichen 
Leberformen Infantilismns verursachen können nnd berichtet aber 
einen einschlägigen Fall. Lerebouillet beschreibt einen weiteren 
Fall, bei dem die Ursache des Infantilismus in der hypertrophischen 
Biliarcirrhose zu erblicken sein soll. 

Daß ist alles, was ich in der Literatur der Infantilismen aber 
diesen Gegenstand gefunden habe. Unter einem allgemeineren Ge¬ 
sichtspunkt erwähne ich, daß nach Marfan Splenomegalie nnd 
Rachitismns besondere Äußerungen einer allgemeinen Reaktion des 
hämatolymphatischen Systems anf chronische Toxin fektionen sein 
sollen; nnd Le Scornet sagt in einer klinischen Untersuchung 
über die Megalosplenie der ersten Kindheit, gestützt anf ein Material 
von 1143 Beobachtungen, daß die Tuberkulose Ursache von Spleno¬ 
megalie sei, obwohl weniger hänfig und weniger frühzeitig als die 
Syphilis, indem sie ihre Wirkung anf das Organ erst gegen das 
Ende des ersten Lebensjahres äußere. 

Daß ein bedeutender Milztumor nicht unhäufig bei Individuen 
mit Tuberkulose Vorkommen kann, geht auch daraus hervor, daß 
Schlagenhaufer die Splenomegalie vom Typus Gaucher als 
eine infektiöse, an kreisende tuberkulöse Gifte gebundene Grannlo- 
matosis betrachtete. 

Schließlich bildet W. Osler bei seinem Vorschlag zu einer 
klinischen Klassifikation der Splenomegalien eine Kategorie (die 
fünfte), in die er „die hereditären oder familiären mit acholuri- 
schem Ikterus oder mit angeborenen Mißbildungen 
(Nanismus usw.)“ stellt. Und vielleicht ist es hier nicht un- 
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angezeigt, daran zu erinnern, daß unser Pat. ein Vetter, d. h. Sohn 
der Schwester des Vaters jenes T. S. mit hämolytischer Spleno¬ 
megalie mit interkurrentem acholurischem Ikterus ist, dessen 
Krankengeschichte ich im vorigen Jahr besprochen habe (s. Virchows 
Archiv, Januar 1914). Deshalb glaube ich, unterstützt auch durch 
die große Autorität Oslers, daß die Hepatosplenomegalie unseres 
Pat. in der gleichen Weise wie die Herzmißbildung und der In¬ 
fantilismus aufgefaßt werden dürfte. 

Zusammenfassend: Der Fall, den ich eingehend be¬ 
sprochen habe, zeigt, daß sich mit dem Symptomen- 
komplex des „genuinen Infantilismus“ die verschie¬ 
denartigsten Alterationen zu Lasten der verschie¬ 
densten Organe und Apparate verknüpft finden 
können. Zwischen diesen und dem Infantilismus besteht nicht 
die Beziehung von Wirkungen zur Ursache, sondern sie sind viel¬ 
mehr mit diesem auf eine schwere Schädigung zurückzuführen, die 
der Gesamtorganismus in einer sehr frühen Zeit seiner individuellen 
biologischen Entwicklung erlitten hat. 
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Aas dem medizinisch-diagnostischen Institut zu Bad Nauheim. 

Über die Ortsbestimmung der Erregung im menschlichen 
Herzen mit Hilfe der Elektrokardiographie. 

Von 

G. Fahr und A. Weher. 

(Mit 21 Abbildungen.) 

A. Allgemeiner Teil: Methodik. 

Wir erhalten drei verschiedene Kurven von komplizierter Form, 
wenn wir das menschliche Elektrokardiogramm bei den drei üblichen 
Ableitungen 1 ) aufnehmen. Aus diesen Kurven vermögen wir den 
Ablauf der Erregung im Herzen während einer Herzrevolution ab¬ 
zuleiten, unter der Annahme, daß eine Negativität des Herzmuskels 
einer Erregung entspricht. Bei der Aufnahme des menschlichen 
Elektrokardiogramms kann man die Elektroden nicht direkt auf 
das Herz bringen, sondern man muß sich mit der Registrierung 
der Potentialunterschiede begnügen, die zwischen den Armen und 
Füßen während des Ablaufs der Erregung im Herzen auftreten, 
und die durch elektrische Spannungen von verschiedenen Richtungen 
im Herzen bedingt sind. Einthoven 2 3 * * ) hat eine Methode angegeben, 
mittels der wir die Richtung einer elektischen Spannung 8 ) im 
Körper auf mathematichem Wege herleiten können, wenn die zu¬ 
gehörigen Potentialunterschiede an Armen und Beinen durch zwei 
der üblichen Ableitungen bestimmt sind. 

Hierbei machte Einthoven die Annahme, daß wir bezüglich 
der Ausbreitung von elektrischen Strömen, die im Herzen erzeugt 
werden, den Rumpf als ein gleichseitiges Dreieck von homogenem 

1) Ableitung I = zwischen rechter und linker Hand; Ableitung II = 
zwischen rechter Hand und linkem Fuß; Ableitung III = zwischen linker Hand 
und linkem Fuß. 

2) Einthoven, Fahrn. deWaart, Pfliiger’s Arch. Bd. 150, p. 275, 1913. 

3) Natürlich wird hier diejenige Spannung gemeint, welche als Resultante 

uns allen selbständigen Potentialuuterschieden im Herzen hervorgeht. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. it7. Bd. 24 
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Widerstand betrachten können, in dessen geometrichem Mittelpunkt 
das Herz liegt. Die drei üblichen Ableitungsstellen sind dann die 
Ecken dieses Dreiecks 1 ). In Fig. 1 sehen wir den schematisierten 
Rumpf RH-LH-F, in dessen Mittelpunkt das Herz liegt. Wenn 
nun die Resultante aller Potentialunterschiede im Herzen eine 


Fig. l. 



F 


elektrische Spannung von der Richtung AD ist, so kann man 
beweisen, daß die Potentialunterschiede zwischen R H und L H, 
zwischen RH und F, und zwischen LH und F sich verhalten wie 
I zu II zu III, das sind die Projektionen von AD auf RH-LH, 
RH-F, und LH-F. Den Winkel zwischen der Horizontalen 
RH-LH, und der Richtung der Spannung im Herzen, AD, nennt 
Einthoven a und er berechnet die 180° als positiv, welche durch 
eine Drehung von AD aus der Position RH-LH in der Richtung 
des Uhrzeigers erzeugt werden, und als negativ die 180°, welche 
durch Drehung aus der Position RH-LH in entgegengesetzter 
Richtung gebildet werden. 

1) Bei der iiblicheu Ableitung von Armen nnd Füßen erhält man Tor¬ 
wiegend nur solche Potentialnnterschiede, deren Richtung iu der Frontalebene 
liegt oder Potentialuntersebiede, welche anzuseheu sind als die Projektion auf 
diese Ebene von solchen Potentialunterschiedeu, die in andeien Ebenen liegen. 

2) I1H bedeutet rechte Hand, LH bedeutet linke Hand nnd F die Füße. 
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Wir werden die Bedeutung des Winkels a für die Elektrokardio¬ 
graphie in einem späteren Abschnitt darlegen. Auf die Bedeutung 
dieses Winkels für Studien über Herzdrehungen hat Einthoven 
in obiger Arbeit schon hingewiesen. 

Ferner ist aus Fig. 1 zu erkennen, wie man sehr einfach aus den 
durch zwei Ableitungen gewonnenen Werten eines im Herzen er¬ 
zeugten Potentialunterschiedes, die wirkliche Richtung die elektrischen 
Spannung im Körper konstruieren kann. Die Linien AB und AC 
bilden miteinander einen Winkel von 60°, weil sie parallel RH-LH 
und RH-F sind. Die auf ihren Endpunkten B und C errichteten 
Senkrechten schneiden sich in D, weil A B und A C dieselbe Länge 
haben wie I bzw. II. 

Um nun die wirkliche Richtung einer im Herzen erzeugten 
elektrischen Spannung aus zwei Ableitungen, z. B. Ableitung I 
und II, zu konstruieren, verfahren wir folgendermaßen 1 ). Wir 
zeichnen einen Winkel von 60°, so daß die eine Seite A E (Fig. 2) 

Fig. 2. 


A I B E 



die Horizontale darstellt. Auf dieser Horizontale tragen wir die 
Länge AB in Zentimetern ab, entspechend dem Wert des betreffenden 
Potentialunterschiedes in Zehntel Millivolt bei Ableitung I und auf 
der anderen Seite die Linie AC entsprechend dem Wert, den wir 


1) Unsere Methode der Konstruktion der Richtung und der manifesten Größe 
weicht von der Einthoven’schen Methode der Berechnung ab. Wir bedienen 
uns jedoch der gleichen geometrischen Figur. 

24* 
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bei Ableitung II gefunden haben. Auf C und B errichteten wir 
Senkrechte und verbinden ihren Schnittpunk D mit A. AD gibt 
uns dann die Richtung der elektrischen Spannung ira Körper an. 
Der Winkel zwischen A B und A D ist a. 

Geht man von Ableitung I und III aus, so verfahrt man ähnlich, 
nur mit dem Unterschiede, daß man die Linien AE und AG 
zeichnet, welche einen Winkel von 120° zwischen sich einschließen, 
und trägt die Längen AB und AH entsprechend I und III längs 
diesen Linien ab. Bei Verwendung von Ableitung II und III zeichnet 
man die Linien AE, AF und AG und trägt die Längen AC und 
entsprechend dem Wert von II und III längs AF und AG ab. 

Die Zentimeterzahl von AD entspricht der von Einthoven 
sogenannten „manifesten Größe“ der elektrischen Spannung in 
Zehntel Millivolt. Die „manifeste Größe“ würde durch Ableitung I 
allein bestimmt sein, wenn der Winkel a gleich null ist, durch 
Ableitung II allein ; wenn Winkel a = 60°, durch Ableitung III 
allein, wenn Winkel a = 120° ist. Das heißt mit anderen Worten: 
die „manifeste Größe“ ist der maximale nach außen ableitbare 
Wert für die im Herzen erzeugte elektrische Spannung, er wird 
ohne weitere Konstruktion erhalten, wenn die Richtung der 
resultierenden Spannung mit einer der drei Dreiecksseiten über¬ 
einstimmt, die Spannung sich also ohne Projektionsverkürzung auf 
eine tler drei Ableitungsmöglichkeiten projiziert. 

Nachdem wir so eine Methode besitzen, die erlaubt, aus 
zwei Ableitungen die wahre Richtung einer im Herzen erzeugten 
elektrischen Spannung und ihre „manifeste Größe“ zu konstruieren, 
wollen wir untersuchen, wie eine Spannung von bestimmter Richtung 
im Herzen erzeugt werden kann. Wir bedienen uns wieder eines 
zweidimensionalen Schemas zur Erläuterung der Verhältnisse, weil 
wir in der Elektrokardiographie nur solche elektrische Spannungen 
aufnehmen, die in der Frontalebene vorhanden sind, oder solche 
elektrische Spannungen, die als die Projektionen von Spannungen 
in anderen Ebenen auf die Frontalebene anzusehen sind. Vorher 
wollen wir aber ein anderes Schema betrachten, nämlich Fig. 3. 
A B stellt einen parallelfaserigen Muskelzylinder dar. Die Potentiale 
von A und B sind gleich groß und vom selben Zeichen, wenn eine 
Aktionsnegativität in der Mitte M vorhanden ist. Die Potential¬ 
unterschiede Am und mB sind daher gleich groß, aber entgegen¬ 
gesetzt gerichtet, so daß die resultierende Spannung für den ganzen 
Muskelzylinder gleich null ist. Nimmt man an, daß eine Aktions¬ 
negativität in v vorhanden ist, so ist A stärker negativ als B, d. h. 
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der Spannungsabfall von A bis v ist kleiner als zwischen B und v, 
so daß ein resultierender Potentialunterschied von der Richtung B 
nach A und von der Größe B v - A v in dem Muskelzylinder entsteht 

Fig. 3. 

A v 1h f B 



Dagegen ist B stärker negativ als A, wenn eine Aktionsnegativität 
in f vorhanden ist, weil der Spannungsabfall in der kurzen Strecke B f 
viel kleiner ist als in der längeren Strecke A f. Im ganzen Muskel¬ 
zylinder ist aber weder der Spannungsabfall Bf allein, noch der 
Spannungsabfall Af allein nach außen wirksam, sondern eine 
resultierende elektrische Spannung von der Richtung von A nach B 
und von der Größe Af-Bf bestimmt die elektrische Wirkung des 
ganzen Muskelzylinders auf seine Umgebung. Weil Bf noch kleiner 
als Av ist, so ist die resultierende Spannung in diesem Falle, 
Af-Bf, noch größer als die resultierende Spannung Bv-Av im 
vorhergehenden Falle J ). 

Wir sehen also, daß die elektrische Wirkung einer Aktions¬ 
negativität in einem Muskelzylinder auf die ihn umgebenden leitenden 
Gewebe um so größer ist, je mehr sich diese Negativität einem 
Ende des Zylinders nähert 1 2 ). Liegt nun dieser Zylinder im Mittel¬ 
punkt eines gleichseitigen Dreiecks von homogenem Widerstand, 
so können wir leicht die Verteilung der Potentiale an seinen Ecken 
berechnen, oder konstruieren, wie schon angegeben. 

Wir wollen jetzt sehen, wie wir eine resultierende Spannung 
im Herzen zu denken haben, wenn gewisse Gebiete des Herzmuskels 
erregt und daher negativ geworden sind. Dazu nehmen wir eine 
schematische Frontalprojektion des Herzens (Fig. 4, 5, 6 und 7). 
Die schwarzen Kreise stellen Gebiete des Herzens dar, welche 
gerade in Erregung und daher negativ gegenüber allen unerregten 
Gebieten des Herzens sind. Die durch den Schwerpunkt der Figur 

1) Dieses Schema nnd ungefähr dieselbe Betrachtnngsweise findet sich bei 
Einthoven in seiner Arbeit „Über die Deutung des Elektrokardiogramms“. 
Pftüger’s Arch. Bd. 149, 1913, p. 65. 

2) Dieser Satz stimmt nicht fiir die Wirkung in der unmittelbaren Um¬ 
gebung des Muskelzylinders, sondern nur für die Wirkung auf die weitere Um¬ 
gebung, wie bei der menschlichen Elektrokardiographie, wo das Herz von der 
Ableitungsstelle entfernt ist! 
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gezogenen gestrichelten Pfeile stellen die Richtung und die Größe 
der resultierenden elektrischen Spannung im Herzen dar. welche 
durch die Aktionsnegativität des zugehörigen Muskelgebietes hervor¬ 
gerufen wurde. Die positiv zu denkende Spitze des Pfeils ist dem 
Erregungsgebiet entfernt, der negative Pfeilschwanz dem Erregungs¬ 
gebiet benachbart. Der nicht gestrichelte Pfeil stellt die Richtung 
und Größe der resultierenden elektrischen Spannung im Herzen 
dar, wenn die beiden Partieen B und C sich gleichzeitig in Erregung: 
befinden. 

Betrachten wir zunächst Fig. 4. Wenn der kreisförmige Teil 
B, die Basis des rechten Ventrikels, durch die Erregung negativ 
wird, so wird eine elektrische Spannung von der Richtung B E im 
Herzen erzeugt, deren Größe wir durch die Länge des Pfeils BE 
angeben. Wird aber der kreisförmige Teil F, die Basis des 
linken Ventrikels, allein in Erregung versetzt, so wird die Richtung 
der elektrischen Spannung im Herzen, und seine Größe durch den 
Pfeil FC dargestellt. Sind aber beide kreisförmigen Teile der 
Basis, B und F, in Erregung, so wird der Pfeil AD durch seine 
Richtung und Länge, die Richtung und Größe der resultierenden 
elektrischen Spannung angegeben. 


Fig. 4. Fig. 5. 



Betrachten wir weiter Fig. 5. Eine Erregung des kreisförmigen 
Teiles B, der rechten Basis, erzeugt eine elektrische Spannung, 
welche durch die Richtung und Größe des Pfeils, BE, dargestellt 
wird. Ebenso wird eine Erregung des kreisförmigen Teiles C, nahe 
der Kammermitte rechts, eine elektrische Spannung im Herzen 
erzeugen, die durch die Richtung und Länge des Pfeils CF, in 
Richtung und Größe dargestellt wird. Eine gleichzeitige Erregung 
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beider Teile erzeugt eine resultierende Spannung von der Richtung 
und Größe des Pfeiles, GH. 

In Fig. 6 sehen wir ein in Erregung versetztes Gebiet der 
rechten Basis B, das die elektrische Spannung von der Richtung 
und Größe BE erzeugt, und das halb so große Erregungsgebiet 
der linken Basis F, das die Spannung von der Richtung und Größe 
FC erzeugt. Diese Spannung FC ist kleiner wie die Spannung 
BE, weil weniger erregte Muskelfasern in dem Gebiete F als in 
dem Gebiete B vorhanden sind. Aus der Wirkung der Aktions¬ 
negativität in B und F geht die resultierende elektrische Spannung 
KL hervor. 


Fig. 6. Fig. 7. 



In Fig. 7 ist das erregte Gebiet F im linken Herzen eben so 
groß wie das erregte Gebiet B im rechten, aber weil dieses Gebiet 
(F) näher der Mitte (Schwerpunkt!) des Herzens liegt, so ist die 
durch seine (F) Aktionsnegativität bedingte elektrische Spannung 
viel kleiner als die durch die Aktionsnegativität in B bedingte 
Spannung. Um dies zu veranschaulichen, denkt man sich eine 
sehr große Zahl von Muskelzylindern nach allen Richtungen durch 
F, und durch B gelegt. Die resultierenden Spannungen in den 
durch F gelegten Muskelzylindern sind kleiner als die resultierenden 
Spannungen in den durch B gelegten, weil F näher der Mitte des 
Herzens liegt wie B, und wie wir oben dargelegt haben, ist die 
resultierende Spannung in einem Muskelzylinder größer, wenn die 
Negativität weiter von der Mitte liegt. Die Richtung und Länge 
des Pfeils KL stellt die in diesem Falle durch die Erregung in 
B und F hervorgebrachte resultierende Spannung dar. 

In Fig. 8 haben wir den Fall von drei Erregungsgebieten B, 
D und F, das erste in der rechten Basis, das zweite an der Spitze, 
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und das dritte in der linken Basis. Wir brauchen die Figur nicht 
weiter zu erläutern, weil die zugehörigen gestrichelten Pfeile, 

welche die elektrischen Span¬ 
nungen für jedes Gebiet für sich 
darstellen, und der schwarze 
Pfeil A' D', welcher die Richtung 
und die Größe des durch Zu¬ 
sammenwirken aller drei Erre¬ 
gungsgebiete hervorgerufenen re¬ 
sultierenden Potentialunterschie¬ 
des darstellt, aus dem Vorher¬ 
gehenden verständlich ist. 

Die resultierende elektrische 
Spannung wird gleich Null oder 
sehr klein sein, wenn nur eine Er¬ 
regung in der Mitte (Schwer¬ 
punkt!) des Herzens vorhanden ist. Denn denkt man sich eine sehr 
große Zahl von kleinen Muskelzylindern in allen Richtungen durch 
den Schwerpunkt der Figur gelegt, so liegt in allen diesen Zylindern 
das Gebiet von Aktionsnegativität nahe der Mitte des Zylinders, was 
einen sehr kleinen resultierenden Potentialunterschied in jedem ein¬ 
zelnen Zylinder bedingt. Nun haben alle diese recht kleinen Potential¬ 
unterschiede alle möglichen Richtungen. Aus der Symmetrie der 
Figur geht hervor, das die Horizontalkomponenten einander auf heben 
müssen. Wenn man die Konstruktion von vielen aneinander grenzenden 
und durch die Mitte ziehenden Zylindern ausführt, so erkennt man, 
daß es etwa ebensoviel Zylinder mit einer Potentialunterschied- 
Komponente von der Richtung von unten nach oben, wie solche mit 
der Richtung von oben nach unten geben muß. 

Man sieht daraus, daß in Anbetracht des geringen Potential¬ 
unterschiedes in jedem Zylinder bei einer Erregung in der Nähe 
der Mitte unseres schematischen Herzens, nur ein sehr winziger 
resultierender Potentialunterschied im Herzen vorhanden sein kann. 

Wir können die Gegend des Herzens mit ziemlicher Genauigkeit 
angeben, von der eine Erregung im Herzmuskel ausgeht, wenn 
wir die Richtung des resultierenden Potentialunterschiedes kennen 
und die Erregung ihren Ursprung in einem einzigen Gebiet 1 ) 
hat. Legen wir eine Lienie durch die Mitte der Herzfigur, so daß 


1) Oder in mehreren Stellen dicht beieinander, so daß dieselben als zn einem 
einzigen Gebiet gehörend, aufgefaCt werden können. 


Fi g. 8. 
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ihre Richtung mit der Richtung des resultierenden Potentialunter¬ 
schiedes übereinstimmt, so wissen wir, daß die Gegend, wo die 
Erregung herrscht, in dem Teile des Herzens liegt, durch den das 
negative Ende der Linie zieht. So zum Beispiel, wenn die Linie 
BE in Fig. 4 die Richtung der elektrischen Spannung im Herzen 
hat, so liegt die in Erregung befindliche Gegend in der Basis des 
rechten Ventrikels, nahe bei B. Die Gegend der Erregung liegt 
in der Nähe von F in der Basis des linken Ventrikels, wenn die 
Linie F C die Richtung der elektrischen Spannung im Herzen angibt. 

Sind dagegen schon zwei Gebiete des Herzens in Erregung 
versetzt, so wird der Pfeil, der die Richtung der resultierenden 
elektrischen Spannung im Herzen darstellt, auf einen Teil des 
Herzens deuten, der zwischen den zwei in Erregung versetzten 
Gebieten liegt. So deutet in Fig. 4 der Pfeil A D auf eine Nega¬ 
tivität in der Gegend A halbwegs zwischen der Gegend B und 
der Gegend F. In Fig. 5 deutet der Pfeil GH auf eine Negativität 
iu der Gegend G mitten zwischen der Gegend B und der Gegend C. 
Eine Erregung in der mittleren Gegend zwischen diesen erregten 
Gebieten wird dieselbe elektrische Wirkung nach außen ausüben, wie 
die gleichzeitige Erregung in diesen zwei Gegenden zusammen. 

Wenn die eine von den zwei erregten Gegenden kleiner wie 
die andere ist (Fig. 6), so deutet der Pfeil, der den resultierenden 
Potentialunterschied im Herzen angibt, auf ein Gebiet, das zwischen 
den zwei in Erregung befindlichen Gebieten liegt, aber jetzt nicht 
mehr genau in der Mitte zwischen ihnen, sondern mehr nach dem 
größeren Gebiete hin, wie K in Fig. 6. Je größer das Verhältnis 
von dem großen zu dem kleinen Gebiete ist, um so mehr nähert 
sich K dem größeren Gebiete. 

Haben wir es mit zwei in Erregung befindlichen Gebieten zu 
tun, beide gleich groß, aber das eine Gebiet näher dem Schwer¬ 
punkte der Figur (Fig. 7), so deutet der Pfeil des resultierenden 
Potentialunterschiedes, K L, auf eine Negativität in der Gegend K, 
die zwischen den zwei Erregungsgebieten liegt. 

Hieraus geht hervor, daß, so lange nur zwei Gebiete des 
Herzens in Erregung sind, die resultierende elektrische Spannung 
eine solche Richtung hat, als ob sie von einem in Erregung be¬ 
findlichen Gebiete stammte, welches zwischen den erstgenannten 
liegt. Das heißt, der Pfeil, der durch die Mitte (Schwerpunkt) der 
Herzfigur gezogen ist, und die Richtung der resultierenden elek¬ 
trischen Spannung hat, deutet auf eine Stelle, die den Schwer¬ 
punkt der Erregungsgebiete darstellt. 
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Wenn wir nur die Richtung des Pfeiles A D in Fig. 4 kennen, 
dürfen wir nicht sagen, er deutet auf Negativität der Basis des 
Herzens in der rechten und linken Ecke, sondern wir können nur 
sagen, er deutet auf eine Negativität der Herzbasis hin. In Fig. 5 
wissen wir nur, daß der Pfeil GH, welcher die Richtung der 
resultierenden elektrischen Spannung angibt, auf eine Negativität 
des rechten Herzens mehr nach der Basis als der Spitze deutet. 
Wir können aus der Richtung von der Resultante, K L, in Fig. 6 
auf eine vorwiegende Negativität der Basis mehr nach rechts als 
nach links schließen. Und wieder in Fig. 7 deutet die Resultante 
K L auf eine vorwiegende Negativität der Basis des Herzens mehr 
rechts als links. 

Die absolute Größe des resultierenden Potentialunterschiedes 
kann sehr klein sein, wenn drei große Gebiete des Herzens gleich¬ 
zeitig in Erregung sind (Fig. 8). Wären die zwei kreisförmigen 
Gebiete B und F, (Fig. 8), nur sehr wenig mehr nach außen und 
unten verschoben, so wäre die Resultante A' D' gleich null. Rücken 
dagegen die zwei Gebiete B und F näher aneinander, so wird die 
Resultante A'D' viel größer. Bei der Besprechung von den Fällen, 
in denen zwei Gebiete gleichzeitig in Erregung sind, haben wir 
gesehen, daß man allein aus der Richtung einer resultierenden 
elektrischen Spannung im Herzen nicht ohne weiteres auf zwei 
Erregungsgebiete schließen kann, weil e i n Erregungsgebiet in dem 
Schwerpunkt der zwei Erregungsgebiete gelegen ; denselben Poten¬ 
tialunterschied hervorruft. Die Richtung der resultierenden elek¬ 
trischen Spannung im Herzen ist noch weniger eindeutig, wenn die 
Möglichkeit vorliegt, daß drei Gebiete gleichzeitig erregt sind, und 
wir sonst nichts über den Ablauf der elektrischen Erscheinungen 
wissen, weil das negative Ende des Pfeiles immer auf den Schwer- 
punkt der Erregungsgebiete deutet. 

Wenn vier oder mehr Gebiete des Herzens gleichzeitig in Er¬ 
regung sind, so werden sie eine kleine Spannungsresultante hervor- 
rufen, wenn sie etwa gleich groß und gleichmäßig über die Ober¬ 
fläche der Herzfigur verteilt sind. /“ Sind sie aber sehr dicht 

beisammen, so kann die Resultante l * J groß sein. Zwischen 

dem Fall der gleichmäßigen Ver- teilung über die Ober¬ 

fläche und dem Fall, in dem alle Erregungsgebiete dicht beiein¬ 
ander liegen, gibt es zahlreiche verschiedene Verteilungsarten. 

Aus obiger Auseinandersetzung sehen wir, daß, wenn wir nur 
die Richtung des resultierenden Potentialunterschiedes im Herzen 
kennen, wir im allgemeinen daraus nicht ohne weiteres die Stellen 
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angeben können, die in Erregung sind. Wir können nur den 
Schwerpunkt der Erregung aus der Potentialrichtung ableiten, und 
wenn diese Richtung sich verändert, so wissen wir, daß die Ver¬ 
änderung durch eine Wanderung des Erregungsschwerpunktes 
zuwege gebracht wird. Aus der Wanderung dieses Schwerpunktes 
können wir uns nur ein ungefähres Bild von der Erregungsans- 
breitong im Herzen machen, weil wir durch die Kenntnis der 
Wanderung des Erregungsschwerpunktes nicht ohne weiteres im¬ 
stande sind, zwischen allen denkbaren Kombinationen von Er- 
regungsgebieten die tatsächlich vorhandenen herauszufinden. 

Die Kenntnis der „manifesten Größe“ des resultierenden Poten- 
tialnnterschiedes und ihre Veränderungen, die wir bei der Kon¬ 
struktion der Richtung der resultierenden elektrischen Spannung 
zu gleicher Zeit bestimmen, erlaubt uns die wahrscheinlichste von 
den möglichen Kombinationen von Erregungsgebieten zu bestimmen. 
Hierbei kommt uns die Tatsache zu Hilfe, daß die Erregung durch 
die Ausläufer des Reizleitungssystems einzelnen Punkten in den 
Ventrikeln zugeleitet wird, von wo aus die Erregung sich durch 
muskuläre Leitung nach allen Richtungen mit der Geschwindig¬ 
keit dieser Leitung weiter verbreitet und, daß die Ventrikel zu 
Anfang der QRS-Gruppe des E.K. G. keine Aktionsnegativität be¬ 
sitzen und nach Ablauf dieser Gruppe die Aktionsnegativität zu 
allen Teilen der Ventrikel schon geleitet ist. 1 ) 

Bevor wir weitergehen, wollen wir erst sehen, inwieweit wir 
berechtigt sind, die Schematisierung des Rumpfes als ein gleich¬ 
seitiges Dreieck anzunehmen. 

Durch den Versuch am Menschen haben wir uns zunächst davon 
überzeugt, daß das gleichzeitige Anlegen zweier Galvanometer die Kurve 
sicht verändert, allerdings nur unter ganz bestimmten Bedingungen: 

1. muß der Widerstand der Galvanometer gegenüber dem Körper- 
widerstand hoch sein, am besten etwa 10000 2 betragen, 

2. müssen bei Vergleichsaufnahmen die Galvanometer bei jeder Auf¬ 
nahme geaicbt werden, und zwar mit dem Körper im Stromkreis, 

3. muß die Atmung mitregistriert werden, und es dürfen nur 
Kurvenstellen aus entsprechenden Atempbasen verglichen werden, da 
z- B. die Höhe der R-Zacke in Ableitung 1 um mehrere Millimeter 
Bchvanken kann. 


1) Siehe Clement, Zeitschr. f. Biol. Bd. 58, 1912, p. 110. Es wurde in 
dieser Arbeit vermittels Differentialelektroden gezeigt, dali alle Teile des Herzens 
während des Ablaufes der RQS -Gruppe negativ werden. S. auch Erfmann, 
Zeitschr. f. Biol. Bd. 61, 1913, p. 155. 
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A. Hoffmann *) fand Veränderungen der Kurve, wenn er ein 
zweites Galvanometer anlegte, wie wir vermuten aus dem Grunde, weil 
er die genannten drei Bedingungen nicht alle eingehalten hat. 

Wir wissen nun durch Versuche Einthovens 1 2 * ) am Menschen, daß 
der Potentialunterschied zwischen den Beinen während der Herztätigkeit 
minimal ist; d.-h. die Beine können als ein Punkt angesehen werden, 
so weit wir nur die Ausbreitung von elektrischen Spannungen im Herzen 
ins Auge fassen. Beträchtliche Potentialunterschiede existieren dagegen 
während der Herztätigkeit zwischen rechter und linker Hand und diese 
Potentialunterschiede sind von derselben Größenordnung, wie die zwischen 
rechter Hand und linkem (oder rechten) Bein und die zwischen linker 
Hand und den Beinen. 

Diese Feststellungen Einthoven’s berechtigen uns dazu, den mensch¬ 
lichen Körper bei der Verteilung der vom Herzen ausgehenden elektri¬ 
schen Spannung als ein Dreieck anzusehen, dessen Eckpunkte die rechte, 
die linke Hand und die Füße sind. Um zu erfahren, ob in diesem 
Dreieck dieselben Verhältnisse obwalten, wie in unserem oben beschriebenen 
gleichseitigen Dreieck haben wir beim Menschen folgenden Versuch ange¬ 
stellt : Es wurde der Reihe nach in Ableitung I und II, dann I und III 
und zuletzt II und III das E. K. G. aufgenommen, immer bei gleicher 
Fadenspannung, die während der Aufnahme durch Aichung kontrolliert 
wurde (mit dem Körper im Galvanometerkreis) die Atmung wurde mit 
registriert. 

Der Winkel er, sowie die „manifeste Größe“ von R wurde aus 
synchronen Punkten der R-Zacke je in der gleichen Atemphase kon¬ 
struiert. Die „manifeste Größe“ und a waren bei den drei Fällen 
praktisch dieselbe, wie folgender Auszug aus unseren Messungen ergibt. 

Ableitung I und Ableitung II. Ende der Exspiration. 

Ri = 7,5 X IO" 4 Volt 1 a = 47 0 

RH = 10,7 X 10“ 4 Volt J R m (manifeste Größe) 

= 11,1 X IO“ 4 Volt 

Ableitung I X Ableitung III. Ende der Exspiration. 

Ri = 7,5 X 10- 4 Volt \ o = 46 0 

Rin = 3,2 X 10 4 Volt ) R n > == 11,1 X IO“ 4 Volt. 

Ableitung II -J- Ableitung III. Ende der Exspiration. 

RH == 10,6 X IO“ 4 Volt 1 o = 46 0 

Rin = 3,1 X 10~ 4 Volt / R ni = 11,1 X 10- 4 Volt. 

Wir finden also in diesem Versuch eine sehr schöne Bestätigung der 
Brauchbarkeit der Methode. Zu gleicher Zeit zeigt er, daß die Ein¬ 
thoven ’s che Regel II — I = III richtig ist, wenn man gleichzeitige 
Punkte mißt und wenn man die Galvanometer auf 1 X 10 —8 Volt = 1 cm 
nicht mit dem Körperwiderstand in dem Galvanometerkreise. 


1) A. Hoffmann, Die Elektrokardiographie usw., Wiesbaden 1914, p.66. 

2) Einthoven, Le Telecardiogramme, Onderzoekningen gedaan in het 

Physiolog. Lab. d. llniversiteit te Leiden. Tweede Reeks VII p. 7, 1008. 
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Schließlich haben wir das Verfahren noch im Leichen versuch er¬ 
probt. 1 ) Nach Eröffnung des Brustkorbes und des Perikards wurde in 
der Gegend des Sinusknotens und an der Herzspitze je eine Zinknadel 
in möglichst vertikaler Richtung eingestochen. Zwischen den beiden 
Nadeln wurde ein Potential von 1 j- Volt erzeugt und gleichzeitig wurde 
der Reihe nach das Galvanometer in Abteilung I, Abteilung II und Ab¬ 
teilung III an die Leiche angelegt (ein zweites Galvanometer stand nicht 
zur Verfügung). Bei jeder Aufnahme erfolgte auch eine Aichung mit 
der Leiche im Galvanometerkreis. 

Das Ergebnis war: 

Ableitung I =10 mm 
„ II = 46 mm 
„ III = 36 mm 
also auch hier II = I —|— III. 

Aus I und II berechnet, betrug a 77 °, der manifeste Wert der 
resultierenden Spannung 47,8 mm. 

Aus I und III berechnet, betrug a 78°, der manifeste Wert der 
resultierenden Spannung 48 mm. 

Aus II und III berechnet, betrug a 78°, der manifeste Wert der 
resultierenden Spannung 48 mm. 

Der an der Leiche gemessene Winkel a (gebildet durch die Ver¬ 
bindungslinie der Schulterhöhe rechts und links und der Verbindungs¬ 
linie der beiden Zinknadeln) betrug 75°. Durch diese Ergeb¬ 
nisse dürfte die Anwendbarkeit des Dreieckschemas auf 
den Menschen begründet sein. 

B. Spezieller Teil, Praktische Anwendung der Methode. 

Nachdem wir also gesehen haben, wie man aus zwei elektro- 
kardiographischen Ableitungen die Richtung des resultierenden 
Potentialunterschiedes im Herzen zu jeder Zeit der Herzrevolution 
mit Hilfe des Schemas vom gleichseitigen Dreieck finden kann, 
muß jetzt diese Richtung in Beziehung zur Herzachse gebracht 
werden, weil bekanntlich die Längsachse des Herzens nicht parallel 
zur Längsachse des Körpers steht. 

Wir haben die Richtung der resultierenden elektrischen Spannung 
in Beziehung zu dem Herzen selbst durch orthodiagraphische Aufzeichnung 
des Herzumrisses gebracht. Die orthodiagraphische und elektrische, Auf¬ 
nahme wurden jedesmal im Sitzen und unmittelbar nacheinander vorgenommen. 
Die Längsachse des Orthodiagramms, die von der rechten Vorhofgrenze 
bis zu dem tiefsten linksstehenden Punkte des orthodiagraphischen Um- 


1) Dieser Versuch wurde in der raed. Klinik zu Gießen (Prof. Yoit) au¬ 
gestellt. Geh.-Rat Boström stellte uns liebenswürdigerweise die Leiche zur Ver¬ 
fügung. Beiden Herren danken wir auch hier für ihr freundliches Entgegen¬ 
kommen. 
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risses geht, entspricht im allgemeinen nicht der Längsachse deB Herzens, 
welche durch den Schwerpunkt des Herzumrisses ziehend, das Herz in 
zwei gleich große Massen teilt. Diese letztere, die wir Herzacbse nennen 
wollen, haben wir immer in den Orthodiagrammen eingezeichnet. 

Wir haben bei unseren Aufnahmen meist Abteilung I und Abteilung 
II gleichzeitig regristiert. Die zwei Galvanometer wurden nach der 
Methode von Garten 1 ) aufgestellt und durch Lotung jedesmal dafür 
gesorgt, daß die optischen Achsen der Strahlen von beiden Galvanometern 
in derselben vertikalen Ebene mit der Längsachse der Zylinderlinse des 
Kymographions standen. Dadurch wurde erreicht, daß alle Punkte 
synchron sind, welche in einer vertikalen Linie auf dem photographischen 
Papier liegen. (Ordinaten Linien!) Bei der Konstruktion der Richtung 
und „manifesten Größe“ eines Potentialunterschiedes, haben wir darauf 
geachtet, daß nur synchrone Punkte in den zwei Abteilungen gebraucht 
wurden. Beide Galvanometer wurden jedes für sich und zu verschiedenen 
Zeiten während der Aufnahme durch Anlegen eines Potentials von 
2 X 10~ 8 Volt geaicht. Die Saitenspannung war derart, daß dadurch 
ein Ausschlag von 2 cm erzielt wurde. Wir dürfen einen Fehler nicht 
mehr als 5 0? 0 bei unseren Messungen und Konstruktionen annehmen, 
was keinen größeren Fehler als ± 5 °/ 0 in der Konstruktion der wirk¬ 
lichen Richtung im Körper bedingen würde. 

Wir haben Quarz- uud Platinsaiten benutzt. Die Platinsaiten waren 
sehr dünn, und bei der gebrauchten 1000 fachen Vergrößerung konnten 
wir sie so stark spannen, daß der Ausschlag innerhalb 0,009 Sek. erfolgte, 
wenn die Empfindlichkeit gleich 1 X 10~® Volt = 1 cm war — ohne 
Köperwiderstand im Kreise. Wir haben die Ausschlagsdauer nicht be¬ 
stimmt für den Fall, daß 1 cm — 1 X 10 3 Volt war, wenn ein dem 
Körperwiderstand gleich großer Widerstand im Galvanometerkreise sich 
befand. Man kann aber aus dem ungefähren Körperwiderstand und 
Saitenwiderstand die Ausschlagsdauer in diesem Fall auf ungefähr 0,013 
— 0,014 Sek. schätzen. Der Fehler selbst in der Höhe von R. ist bei 
einer solch raschen Einstellungszeit klein, und wir glauben, daß unserere 
Messungen als sehr genau angesehen werden können. 

Wir wollen jetzt an der Hand von einer ortbodiagraphischen 
Aufzeichnung, dem Ablauf der Erregung in einem Herzen folgen. 
Fig. 9 ist eine Reproduktion des Elektrokardiogramms eines ge¬ 
sunden jungen Mannes, der sich wahrscheinlich infolge seiner an¬ 
gestrengten Sporttätigkeit eine leichte Dilatation und Hypertrophie 
des Herzens zugezogen hat. Herzbeschwerden hat er nicht. Das 
obere Elektrokardiogramm wurde durch Ableitung II, das untere 
durch Ableitung 1 gewannen. Zwischen den zwei Elektrokardio¬ 
grammen befindet sich eine Zeitmarkierung von 1 / 90 Sekunden. 


li Siehe Garten, Die photographische Registrierung in Tigerstedt’s Haudb. 
<1. physiol. Methodik Bd. I. 
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1 cm der Ordinaten ist gleich 1 Millivolt. 1 ) Fig. 10 ist das Ortho- 
diagramm V* verkleinert. 


Fig. 9. 


Fig. 10. 



Die Zacke Q. 

Bevor wir die Analyse des Ventrikelelektrokardiogramms ver¬ 
suchen, erinnern wir zunächst kurz an unsere derzeitigen Kennt¬ 
nisse von der Topographie des Reizleitungssystems, die zum Ver¬ 
ständnis des folgenden notwendig sind. 

Wie wir jetz wissen, zweigt sich das His’sche Bündel bald nach 
seinem Eintritt in die Kammern in einen rechten und linken Schenkel. 
Der rechte Schenkel zieht zum großen Papillarmuskel, der etwa in der 
Mitte des rechten Ventrikels liegt, und von diesem Muskel gehen Aste 
ab nach der Basis und nach der Spitze. Der linke Schenkel spaltet 
sich bald in dem Fasciculus anterior, der zum vorderen Papillarmuskel 
zieht und in den Fasciculus posterior, der zum hinteren Papillarmuskel 
der linken Kammer geht. Es bestehen große individuelle Verschieden- 


1) Mit Körperwiderstand im Kreise geaicht! 
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beiten in der Architektur und Topographie der Faeciculi des linken 
Schenkels und der Papillarmuskeln, sowie in der Länge der Fascicnli 
von der Teilungsstelle bis zu den Papillarmuskeln und ihrer Nachbarschaft, 
wo der Beiz erst aus den mittleren Endästen des Reizleitungssystems in 
die Herzmuskulatur übergeht. Diese Verschiedenheiten führen zu jeweils 
anderer Topographie der Reizausbreitung im Herzen und dadurch zu 
Verschiedenheiten in der Form der Elektrokardiogramme. Im allgemeinen 
liegt der vordere Papillarmuskel im linken Herzen mehr lateral und 
der hintere Papillarmuskel mehr medial und tiefer. 

Fig. 11. 



Wir finden eine Zacke Q bei Ableitung II etwa 0,015" nach 
dem Anfang des Ventrikelelektrokardiogramms, zu welcher Zeit 
wir bei Ableitung I eine nach oben gerichtete Erhebung ton etwa 
0,7 mm Höhe finden. Durch die nach obigen Prinzipien durch¬ 
geführte Konstruktion erhalten wir einen Winkel a von etwa — 70® 
nnd eine „manifeste Größe“ der elektrischen Spannung im Herzen 
von 0,19 X IO -8 Volt. Fig. 11 stellt den Ventrikelabschnitt des 
Orthodiagramms mit den vertikalen und horizontalen Achsen des 
Körpers dar. Die Richtung des Pfeils in Fig. 11 wird durch drei 
Erregungsgebiete in den Gegenden C, D und G bedingt. Wir 
nehmen an, daß mit dem Beginn des Ventrikelelektrokardiogramms 
der Reiz in der Gegend von C der schematischen Figur ankommt, 
das ist die Partie des rechten großen Papillarmuskels; etwas später 
erreicht der Reiz auf dem Weg des Fasciculus posterior des linken 
Schenkels vom His’scheu Bündel die Gegend D, welche dem hin¬ 
teren Papillarmuskel des linken Ventrikels entspricht. Noch einen 
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Moment später, unmittelbar vor der Spitze von Q kommt der Reiz 
auf dem Wege des Fascicolus anterior zum vorderen Papillar- 
muskel des linken Ventrikels, dem das Gebiet G entspricht. Durch 
weitere Ausbreitung hat die Erregung, wie wir Grund haben an¬ 
zunehmen, zur Zeit der Spitze der Q-Zacke an den drei Reiz¬ 
ankunftsstellen C, D und G ein Gebiet ergriffen, wie es durch die 
drei Kreise der Figur schematisch angedeutet ist. 

Die Größe dieser Gebiete kann nicht bedeutend sein, weil die 
aus dem Elektrokardiogramm berechnete „manifeste Größe“ zu dieser 
Zeit gering ist. Wollten wir diese Gebiete größer annehmen, so 
würden wir unüberwindlichen Schwierigkeiten bei der weiteren 
Analyse des Erregungsablaufs begegnen, weil die im Verlauf von 
R und S festzustellende Drehung, und das An- bzw. Abschwellen 
der resultierenden Spannung nicht zu erklären wäre, wenn be¬ 
reits vorher größere Gebiete des Herzens in Erregung geraten 
wären*). 

Die Architektur des Reizleitungssystems, die Kleinheit und 
Richtung der „manifesten Größe“ in Verbindung mit dem weiteren 
Verlauf des Elektrokardiogramms zwingt uns, die Erregungsgebiete 
wie in Fig. 11 anzunehmen. 

In C und D verbreitet sich die Erregung vorwiegend durch 
muskuläre Fortleitung, in G außerdem auch durch das spezifische 
System. Für die muskuläre Fortleitung haben wir bei diesem 
Herzen eine solche Geschwindigkeit anzunehmen, daß sich die Er¬ 
regungsgebiete in unserer schematischen Figur mit einer Ge¬ 
schwindigkeit von 0,3 msec, radiär ausdehnen*). Diese Annahme 
müssen wir machen, weil es nur mit ihr gelingt den Erregungs¬ 
ablauf im vorliegenden Fall zu erklären, auf Grund der tatsächlich 
vorhandenen wechselnden „manifesten Größe“ und der wechselnden 
Richtung, welche die resultierende Spannung während des Ablaufs 


1) Bei unserer Konstruktion in Fig. 11,12, 13 und 14 haben wir ange¬ 
nommen, daß 1 qcm erregte Oberfläche in der Figur eine „manifeste Größe“ von 
etwa 0,15 X10-* Volt hervorruft, wenn diese erregte Oberfläche in der Mitte 
zwischen dem Schwerpunkt und dem Umriß des Herzens liegt. Das Erregungs¬ 
gebiet D erzeugt einen sehr kleinen Potentialunterschied, weil es dicht bei dem 
Schwerpunkt liegt 

2) Diese angenommene Geschwindigkeit ist nicht gleich der wirklichen 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Erregung im Herzmuskel.' Das EKG stellt 
die Frontalprojektion der resultierenden elektrischen Spannung im Herzen dar. 
Oie in Wirklichkeit räumlichen Erregungsherde können sich mit anderer Ge¬ 
schwindigkeit vergrößern. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 117. B<1. 25 
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der elektrischen Erscheinungen annimmt nnd auf Grund der ana¬ 
tomischen Verhältnisse: Architektur des Reizleitungssystems und 
Frontalprojektion des Herzens. 

Die Zacke R. 

Fig. 12 entspricht der Höhe von Rj, d. s. 0,02 Sek. nach Q. 


Fig. 12. 



Wir finden zu dieser Zeit eine resultierende Spannung, deren 
Richtung und „manifeste Größe“ durch den Pfeil angegeben wird- 
Wir müssen nun annehmen, daß sich inzwischen die Gebiete C und 
D durch muskuläre Leitung um 0,02 X 0,3 m Radius vergrößert 
haben. Die Drehung des Pfeils in der Zeit von Q bis Ri um 140° 
und die Vergrößerung der „manifesten Größe“ um das 5 fache muß 
auf folgende Weise gedeutet werden. Durch die Ausdehnung von 
C und D um das 3,7 fache ist auch die von diesen Gebieten aus¬ 
gehende elektrische Spannung um das 3,7 fache vergrößert und ein 
wenig nach D zu gedreht, weil D sich verhältnismäßig stärker ver¬ 
größert als C. Wir hätten uns, wäre nichts anderes hinzugekommen, 
nur den Pfeil in Fig. 11 um das 3,7 fache verlängert und entgegen 
dem Uhrzeiger gedreht vorzustellen. Aus diesem verlängerten 
Pfeil C, Fig. 12 a und dem zur Zeit von Ri gefundenen Pfeil F, 
Fig. 12 a berechnen wir nach dem Gesetz vom Parallelogramm der 
Kräfte einen weiteren Pfeil K, Fig. 12 a, der durch das Zusammen¬ 
wirken von G und neu hinzugekommenen Erregungsgebieten ent¬ 
steht. Die Gegend der Herzspitze muß zur Zeit der R*Zacke nahezu 
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eiregungsfrei sein, weil wir später sehen werden, daß die S-Zacke 
nicht zu erklären wäre, wenn die Herzspitze sich schon jetzt in 
Erregung befände. Das Gebiet G, 
dem vorderen Papillarmuskel 
entsprechend, vergrößert sich 
stark durch Zuleitung aus dem 
Fasciculus anterior. Der Reiz aus 
den nach oben ziehenden Aus¬ 
läufern des rechten Schenkels und 
aus dem Fasciculus posterior des 
Reizleitungssystems muß zwei Ge¬ 
biete an der Basis in Erregung ge¬ 
bracht haben. Zwei Erregungs¬ 
gebiete E und F, von annähernd 
gleicher Größe rechts und links 
ander Basis, welche den Potential¬ 
unterschied in der Längsachse des Herzens entstehen lassen würden, 
und das Erregnngsgebiet G, welche» eine Drehung der Potential¬ 
richtung im Sinne des Uhrzeigers bewirkt, müssen vorhanden sein, 
um einen Potentialunterschied von der Richtung und der „manifesten 
Größe“ des Pfeils K hervorzurufen. 

Die Zacke S. 

Fig. 13 entspricht der Spitze der S-Zacke in Ableitung I, das 
sind etwa 0,02 Sek. nach der Spitze Ri. 

Wir bekommen zu dieser Zeit eineu Potentialunterschied von 
der Richtung und dem „manifesten Wert“, wie der Pfeil in Fig. 13 
angibt. Man erkennt ohne weiteres, daß die Potentialrichtung sich 
im Sinne des Uhrzeigers weiter gedreht hat und die „manifeste 
Größe“ geringer geworden ist. Die Veränderung des resultierenden 
Potentialunterschiedes muß auf folgende Weise erklärt werden: zu¬ 
nächst müssen alle schon bestehenden Erregungsgebiete durch Lei¬ 
tung in den Muskelfasern größer geworden sein; zweitens muß das 
Erregungsgebiet H durch Leitung der Erregung aus den unteren 
Endästen des rechten Schenkels des Reizleitungssystems, das Er¬ 
regungsgebiet K durch Leitung aus den unteren Endästen des 
Fasciculus posterior des linken Schenkels, und die Erregungs¬ 
gebiete L und M durch die aus den oberen und unteren Endaus¬ 
breitungen des Fasciculus anterior zugeleitete Erregung entstanden 
sein. Dadurch wird die resultierende elektrische Spannung im 

25* 


Fig. 12 a. 
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Sinne des Uhrzeigers gedreht und zu gleicher Zeit wird die „mani¬ 
feste Größe“ kleiner. 


Fig. 13. 



Fig. 14 entspricht der Spitze der S-Zacke in Ableitung II. d. s. 
0,02 Sek. nach der Spitze Si. 

Wir finden jetzt einen resultierenden Potentialunterschied von 
der Richtung und der „manifesten Größe“, wie es durch den Pfeil 


Fig. 14. 
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angegeben wird. Er entsteht lediglich durch muskuläre Reizaus¬ 
breitung von den bereits vorhandenen Erregungsgebieten aus 1 ). 

Nun ist der größte Teil der QRS-Gruppe abgelaufen; es er¬ 
folgt nur noch ein Rückgang der Saite zur Nullage, der durch eine 
einfache Ausbreitung der vorhandenen Negativitätsgebiete auf mus¬ 
kulärem Weg erklärt werden kann. Allerdings geht die Saite in 
Ableitung II, Fig. 9 etwa 2 mm über die Nullstellung und ver¬ 
harrt in dieser Stellung etwa 0,07 Sek. Wenn das ganze Herz 
negativ ist, können wir keinen Strom ableiten. Es mnß zu dieser 
Zeit dann ein Gebiet vorhanden sein, etwa in der Gegend von x 
in Fig. 14 nnd Fig. 15, das nicht negativ ist. Warum dieses Ge¬ 
biet nicht negativ geworden oder event. nicht negativ geblieben 
ist, wissen wir nicht. Wir haben keinen Grund, in diesem Herzen 
eine Muskelschwiele anzunehmen. Weil sich die Höhe dieses Teils 
im E. K. G. von Herzschlag zu Herzschlag etwas ändert, könnte 
man an eine Vaguswirkung auf dieses Gebiet denken. 

Wir sehen jetzt, wie gnt man mit Hilfe obiger Methoden sich 
den Ablauf der Erregung im Herzen klar zu machen vermag. Man 
kann Zuleitung und Ablauf der Erregung in diesem Herzen kaum 
anders konstruieren als wir es in Fig. 11, 12, 13 und 14 getan 
haben, wenn die „manifesten Größen“ und die zugehörigen Winkel a 
wie im obigen Beispiel gegeben sind. 

Die Zacke T. 

Wir wollen nun versuchen, die Entstehung der T-Zacke zu er¬ 
klären. Wir nehmen dabei an, daß die T-Zacke dieselbe Ursache 
hat, wie die QRS-Gruppe. Diese Ansicht vertritt Einthoven 2 3 ) 
und viele andere Forscher. 

In neuerer Zeit widersprechen einige Antoren dieser Ansicht und 
wollen die T-Zacke einem anderen Prozeß zuschreiben, als der Erregung 
des Herzmuskels. Seemann 8 ) und Hoffmann 4 ) glauben, daß die 


1) Man mnß bei der Konstruktion dieser Erregungsgebiete folgendes be¬ 
achten: 1. daß ein Oebiet, in dem zwei Kreise übereinander liegen, nur einmal 
in Rechnung gezogen werden darf, weil ein Punkt nur einmal in Erregung ge¬ 
bracht werden kann. 2. Wenn eine Erregung in der Basis anlangt, so endet 
ihr Aasbreitungskreis hier an den sebnenartigen A-V-Ringen, die Mall (Americ. 
Jour, of Anat. VoL 11p. 211) als den Ursprung und Ansatz aller Muskelzüge im 
Herzen demonstriert hat. 

2) Einthoven, Pflüger’s Arch. Bd. 122, p.676, 1908. 

3) Seemann, Zeitschr. f. Biol. Bd. 59, p. 63, 1913. 

4) A. Hoffmann, Pflüger’s Arch. Bd. 133, p. 552, 1910. 
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QRS-Gruppe den Erregungsprozeß „widerspiegelt“, während die T- 
Zacke „den eigentlichen Kontraktionsvorgan g darstellt“. Stranb 1 2 3 ) 
glaubt, die T-Zacke sei der Ausdruck eines anbaolischen Stoffwechsel¬ 
prozesses. Zu der ersten Ansicht möchten wir bemerken, daß, wenn 
die QRS-Gruppe den Erregungsprozeß widerspiegelt, eigentlich die 
Form der T-Zacke der QRS-Gruppe sehr ähnlich sein müßte, weil der 
Ablauf der Kontraktion dem Ablauf der Erregung in der Herzmuskulatur 
ziemlich genau folgen muß. Nun ist die Form der T-Zacke in den 
meisten Herzen ganz verschieden von der Form der QRS-Gruppe. 
Außerdem müßte der T-Zacke eine weitere Zacke folgen, wenn wir 
nicht annehmen wollen, daß der Kontraktionsprozeß, dessen Ausbreitung 
über das Herz langsam nach Art der T-Zacke sich vollzieht, plötzlich 
am Ende der T-Zacke verschwindet. Die Entwicklung und Ausbreitung 
der Kontraktion im Muskel geschieht immer viel schneller als das Zurück¬ 
gehen dieses Prozesses. Weiterhin können wir einwenden, daß die T- 
Zacke sich in vielen Elektrokardiogrammen erst dann entwickelt, wenn 
zwischen QRS-Gruppe und ihrem Anfang die Galvanometersaite während 
0,04—0,06 Sek. in ihrer Nullage geblieben ist. Wir wissen ja aus 
gleichzeitigen Aufnahmen von Elektrokardiogrammen und Kammerdruck s ) 
bzw. E. K. G. und Herztönen *), daß die Kontraktion der Ventrikel 
schon vor dem Ende der 8-Zacke bzw. schon auf der Höhe der R- 
Zacke einsetzt. Nach A. Hoffmann und Seemann würde die 
Kontraktion schon erfolgen, ehe ihr elektrischer Effekt entwickelt ist. 

Gegen die Auffassung, die T-Zacke entspräche einem anabolischen 
Prozeß, können wir einwenden, daß bis jetzt niemand einwandsfrei ex¬ 
perimentell einen Zusammenhang zwischen Stoffwechselprozessen und 
Muskelaktionsströmen festgestellt hat. Für uns ist es Behr unwahrschein¬ 
lich, daß der anabolische Prozeß schon vor dem Ablauf der Kontraktion 
beginnt und gleich mit dem Ablauf der Kontraktion verschwindet. 

Wir erklären uns die Ent¬ 
stehung der T-Zacke in diesen 
Herzen auf folgende Weise. 
Wenn wir das Herz, Fig. 15, 
durch die Linie DE in zwei 
Teile teilen, so können wir 
die „manifeste Größe“ der Po¬ 
tentialdifferenz, welche der obere 
Teil hervorruft, zu etwa 7,5 
X 10 -8 Volt berechnen, wenn es 
überall negativ geworden ist, und 
wenn ein Quadratzentimeter er¬ 
regte Oberfläche durch seine Nega- 

1) Straub, Zeitsclir. f. Biol. Bd. 53, p. 508, 1910. 

2) Kahu, Pflüger’s Arch. Bd. 129, p. 320, 1909. 

3) Fahr, Heart Vol. 4, p. 147. 1912. 


Fig. 15. 
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tivität dieselbe „manifeste Größe“ erzeugt, wie wir für die Wirkung 
der Aktionsnegativität in Fig. 11, 12, 13 und 14 angenommen haben 
(= 0.15 X IO -8 Volt, wenn es halbwegs zwischen Herzmitte und 
Außenrand liegt!). Die Richtung und „manifeste Größe“ der durch 
die Aktionsnegativität hervorgerufenen elektrischen Spannung wird 
durch den Pfeil BC von 7,5 cm Länge im unverkleinerten Bild 
dargestellt Die „manifeste Größe“, welche durch die Aktions¬ 
negativität vom ganzen unteren Teil hervorgebracht wird, ist nach 
Richtung und Größe (7,5 X IO -8 Volt) durch den Pfeil A C 
dargestellt 

Tragen wir nun die Größen B C und AC in ein Koordinatensystem 
(s. Fig. 16) ein, worin die Linie PR die Nullinie der Ordinaten- 
berechnung bildet und die Ordinateneinheit (Abstand zweier be¬ 
nachbarter Abscissenlinien) oberhalb der Linie PRIX 10~ 8 Volt 
Spannung in der Richtung des Pfeils B C in Fig. 15 entspricht, 
während sie unterhalb der Linie PR derselben Spannung in der 
Richtung des Pfeiles AC entspricht. Die Linie LH stellt den 


Fig. 16. 



Ordinateneinheit für Kurve HDE und Kurve ABC = IX 10“* Volt. 
Ordinateneinheit für Kurve FT G = 0,2X10—* Volt. Abscisseneinheit für alle 

Kurven = 0,035 Sek. 
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Zeitpunkt dar, an dem die QRS-Gruppe eben zu Ende ist. Die 
Abscisseneinheit ist gleich 0,035 Sekunden. 

Der Abstand der Linie HE, etwa 7,5 Ordinateneinheiten, von 
der Linie PR entspricht der elektrischen Spannung BC in Fig. 15. 
Die elektrische Spannung A C wird durch den Abstand (7,5 Ordinaten¬ 
einheiten) der Linie L M von der Linie P R dargestellt. Wir haben 
schon angenommen, daß zu der Zeit, wo die QRS-Gruppe zu Ende 
ist, das ganze Herz außer der Gegend X negativ ist Durch den 
Wegfall der Aktionsnegativität dieser Gegend ist die „manifeste 
Größe“ der resultierenden Spannung, welche durch die Negativität 
des unteren Herzabschnittes hervorgerufen wird, nicht 7,5 X 10“* 
Volt, sondern 7,3 X 10 8 Volt, und entspricht dem Abstand der 
Linie AB von der Linie PR in Fig. 16. 

Wenn nun der Zustand der Negativität in dem unteren Herz¬ 
abschnitt für etwa 0,07 Sek. der gleiche bleibt und dann langsam 
nach Art der Kurve B C abnimmt, und wenn die Aktionsnegativität 
in dem oberen Herzabschnitt für etwa 0,15 - 0,16 Sek. auf seinem 
höchsten Wert bleibt und dann nach Art der Kurve DE zurück¬ 
geht, so erhalten wir eine resultierende elektrische Spannung im 
Herzen, die nach Richtung und Größe mit großer Genauigkeit die 
Richtung und „manifeste Größe“ hervorrufen würde, welche wir 
aus Ableitung 1 und II für die Zeit der T-Zacke kontsruieren. 

Die Kurve FTG stellt fünfmal vergrößert 1 ) den Unterschied 
zwischen den Ordinaten der Kurve HDE und der Kurve ABC 
dar; d. h. die Kurve FTG ist der graphische Ausdruck für die 
„manifeste Größe“ der resultierenden elektrischen Spannung im 
Herzen (Fig. 15) von der Zeit, zu der die QRS-Gruppe abgelaufen 
ist bis zum Ende der T-Zacke. 

Die T-Zacke von Ableitung II in Fig. 9, in jeder Richtung 
fünfmal vergrößert, würde der Kurve FTG sehr ähnlich sein. Nun 
ist die T-Zacke in Fig. 9 der Ausdruck von dem auf einen Schenkel 
des gleichseitigen Dreiecks projizierten Wert der „manifesten Größe“ 
der resultierenden elektrischen Spannung im Herzen, während die 
Kurve FTG dem wahren Wert der „manifesten Größe“ entspricht. 
Wenn wir aus Ableitung I und Ableitung II vermittels unserer 
Methode die Richtung und „manifeste Größe“ für verschiedene 
Punkte der T-Zacke konstruieren, so finden wir, daß die konstruierte 


1) Die Kurve FTG wurde nur wegen der Deutlichkeit fünfmal höher ge¬ 
zeichnet als die Unterschiede zwischen den Ordinaten der Kurven HDE und 
A B 0. 
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Richtung und „manifeste Größe“ sehr gut mit der Linie BC in 
Fig. 15 und mit der Richtung der Lage der entsprechenden Punkte 
in Kurve FTG von Fig. 16 übereinstimmen. 

Wir wollen nun feststellen, mit welcher Genauigkeit die aus 
Ableitung I und II von Fig. 9 konstruierte Richtung und „manifeste 
Größe“ der resultierenden Potentialunterschiede im Herzen mit der 
Richtung des Pfeils BC in Fig. 15 und dem Wert der Ordinaten 
der Kurve FTG in Fig. 16 übereinstimmen. Etwa 0,09 Sek. nach 
Ablauf der QRS-Gruppe ist der Winkel a und die „manifeste 
Größe“, welche aus Ableitung I und II konstruiert werden, gleich 
90° und 0,2 X IO -8 Volt. Die Höhe der Kurve FTG entspricht 
zu dieser Zeit einer „manifesten Größe“ von etwa 0,22 X 10“ 8 
Volt Der Unterschied zwischen 0,2 und 0,22 X IO -3 Volt liegt 
gerade an der Grenze der Messungsfehler. In dem Gebiete X 
(Fig. 15) besteht zu dieser Zeit keine Aktionsnegativität. Der 
Ausfall der Aktionsnegativität in dieser Gegend würde einen Winkel a 
von 93° bedingen. Der Unterschied von 3° zwischen theoretisch 
gefordertem und tatsächlich gefundemem Winkel a liegt auch in¬ 
innerhalb der Messungsfehler. Der Pfeil BC hat eine solche Richtung, 
daß der Winkel a für einen resultierenden Potentialunterschied 
von dieser Richtung etwa 86° beträgt. Folglich muß der Winkel a 
gleich 86° sein für alle Potentialunterschiede dieses Herzens, in der 
Zeit, in welcher das Abklingen der Aktionsnegativität im unteren 
Herzabschnitt schneller erfolgt als im oberen. 

Mit dem Wachsen des Unterschiedes zwischen den Ordinaten 
der Kurve ABC und HDE wächst die Größe des Potentialunter- 
schiedes von der der Richtung B C und wenn er beträchtlich größer 
ist, als 0,2 X 10—3 Volt, so ist er bestimmend für die Richtung 
der resultierenden Spannung. In jedem Falle kann dieser Winkel 
nur zwischen 93° und 86° liegen, wenn die Verhältnisse in Fig. 15 
und 16 obwalten. 

Nach weiteren 0,04 Sek. ist der aus Ableitung I und II 
konstruierte Winkel a, etwa 90° und die „manifeste Größe“ etwa 
0,30X10“ 8 Volt. Der Winkel a, welcher aus der Abwesenheit 
von Aktionsnegativität inder Gegend X und aus dem Abklingen 
der Aktionsnegativität in dem unteren Abschnitt des Herzens 
resultieren würde, muß nach obigen Auseinandersetzung zwischen 
93° und 86° liegen, und würde näher bei 93° als bei 86° liegen, 
weil zu dieser Zeit die Aktionsnegativität außerhalb X in dem 
unteren Abschnitt erst sehr wenig abgenommen hat. Der Wert der 
Ordinate von Kurve FTG zu dieser Zeit ist etwa 0,31 X 10~ 8 Volt. 
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Die aus Ableitung I und Ableitung II konstruierte „manifeste 
Größe“ ist nach weiteren 0.04 Sek. etwa 0.48 X 10 _s Volt und a 
ist etwa 86°. Die Höhe der Ordinate der Kurve F T G entspricht 
zu dieser Zeit einer „manifesten Größe“ von 0,45 X IO 3 Volt. 
Die Richtung der resultierenden elektrischen Spannung muß jetzt 
mehr mit der Richtung des Pfeils BC übereinstimmen, weil die 
Aktionsnegativität in den Gegenden des unteren Herzabschnitts 
außerhalb X soweit abgenommen hat. Das gänzliche Fehlen einer 
Negativität von etwa 0,2 X 10 -8 Volt (manifeste Größe,) elektrischer 
Spannung in der Gegend X mit einer Richtung von etwa —87° 
und die Abnahme der resultierenden elektrischen Spannung in 
dem übrigen unteren Herzabschnitt von etwa 0,5 X 10~ 8 Volt 
(manifeste Größe) bedingt einen Winkel a der resultierenden 
Spannung von etwa 88°, was sehr gut mit dem aus Abteilung I 
und II konstruierten übereinstimmt. 

Nach weiteren 0,06 Sek. konstruieren wir aus Ableitung 1 
und II eine „manifeste Größe“ von etwa 0,78 X 10 _ * Volt und 
einen Winkel a von etwa 82°. Zu dieser Zeit entspricht die Höhe 
der Kurve F T G einer „manifesten Größe“ von 0,76 X 10 -3 Volt, 
und der Winkel a würde 86° sein, wenn die Abnahme der Aktions¬ 
negativität in allen Teilen des oberen bzw. in allen Teilen des 
unteren Abschnitts nach der Kurve D E bzw. nach der Kurve B 0 
erfolgen würden. 

Die Spitze der T-Zacke in Ableitung II ist etwa 0,29 Sek. 
nach dem Ende der QRS-Gruppe erreicht. Die zu dieser Zeit 
aus beiden Ableitungen konstruierte „manifeste Größe“ ist etwa 
0,90 X 10 -8 Volt und o ist etwa 85°. Die Höhe der Kurve F T G 
zu dieser Zeit entspricht einer „manifesten Größe“ von 0,92 X 10~ 3 
Volt. Der Winkel a würde 86° sein, wenn die Abnahme der 
Aktionsnegativität in allen Teilen von einem jeden Herzabschnitt 
in gleicher Stärke nach der zugehörigen Kurve in Fig. 16 erfolgt 
wäre. 

Die aus den zwei Ableitungen konstruierten „manifesten Größen“ 
des resultierenden Potentialunterschiedes im Herzen stimmen also 
bis zum Ende der T-Zacke mit der Kurve F T G überein. Am 
Ende der T-Zacke ist der konstruierte Winkel a gleich 90°, während 
er nach der Kurve D E etwa gleich 86° sein sollte, also auch 
eine gute Übereinstimmung mit der Theorie. 1 ) 

1) Die iu Fig. 13 dargestellte Teilung des Herzens in einen oberen und 
unteren Teil stellt natürlich nur ein vereinfachendes Schemas dar. In Wahr¬ 
heit wird die Verteilung der Negativitätsabnahme nicht so einfach sein. 
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Es ist jedenfalls befriedigend, daß die Kurve F T G so genau 
die aus den zwei elektrokardiographischen Ableitungen konstruierten 
.manifesten Größen“ der resultierenden elektrischen Spannung im 
Herzen wiedergibt. Wir glauben, daß unsere Analyse des Prozesses 
des Einschießens und Ablaufs der Erregung in den Ventrikeln die 
vollständigste und klarste Vorstellung gibt, die man sich bis jetzt 
davon bilden konnte. Sie hat dabei auch den Vorteil, daß sie sich 
auf die Tatsachen der Anatomie des Reizleitungssystems und die 
bis jetzt bekannten Tatsachen der Physiologie der elektrischen 
Erscheinungen beim Ablauf der Erregung im Muskel stützt. 

Wenn wir Fig. 11, 12, 13, 14, 15 und 16 betrachten, können 
wir daraus den Ablauf der Erregung in diesem Herzen von Anfang 
bis zu Ende erkennen. Die Erregung wird von den Vorhöfen durch 
das Reizleitungssystem zuerst der Gegend C in der Mitte des 
rechten Ventrikels zugeleitet. Sehr kurz nachher wird die Gegend 
D und dann die Gegend G in Erregung versetzt. Während sich 
die Erregung in der unmittelbaren Nachbarschaft dieser Gebiete 
ausbreitet, werden die Gegenden E und F an der Basis durch 
Zuleitung des Reizes aus den oberen Endausläufern des Reizleitungs¬ 
systems in Erregung gebracht. Schließlich wird die Spitze erregt 
durch den aus den unteren Endausläufern zugeleiteten Reiz. Von 
allen diesen Gegenden aus verbreitet sich die Erregung sehr schnell 
durch Leitung in den Muskeln über das ganze übrige Herz. Nur 
ein ganz kleiner Teil dieses Herzens in X wird nicht in Erregung 
versetzt, vielleicht ist auch die Dauer der Erregung in diesem 
kleinen Gebiet abgekürzt. Für etwa 0,07 Sek. bleibt das ganze 
Herz in diesem Zustand. Die die Erregung begleitende Aktions- 
uegativität beginnt jetzt langsam abzuklingen und zwar in einem 
unteren und etwas nach rechts gelegenen Abschnitt eher und etwas 
schneller, als in dem oberen und etwas mehr nach links gelegenen 
Abschnitt. 

Vereinfachte Darstellung des Erregungsablaufes. 

Fall 1. 

Die mühevoUe Konstruktion der Erregungsgebiete, wie wir es 
in Fig. 11, 12, 13 und 14 ausgeführt haben, ist nun nicht nötig, 
um eine einigermaßen genaue Vorstellung von dem Ablauf der 
Erregung im Herzen zu bekommen. Es ist viel einfacher, Pfeile 
durch die Mitte des orthodiagraphischen Ventrikelumrisses zu 
zeichnen, deren Länge dem „manifesten W r ert“ des resultierenden 
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Potentialunterschiedes im Herzen, und deren Richtung der Richtung 
dieses Potentialunterschiedes entspricht. 

Die Zacke Q. 

Fig. 17 ist das Orthodiagramm von W., Teilnehmer an dem 
Feldzug in Nordfrankreich. Er hat eine Dilatation und Hyper¬ 
trophie des Herzens, jedenfalls infolge der Anstrengungen im 
Feldzug. Fig. 18 ist das Elektrokardiogramm bei Ableitung I 
und Ableitung II. Die Stimmgabelschwingungen entsprechen in 
diesem Bild 1 / 100 Sek. Die Spitze der Zacke Q entsteht etwa 
0,02 Sek. nachdem die Erregung begonnen hat aus dem Reiz- 


Fig. 17. Fig. 18. 



Ableitung 1 oben, 18 mm der Ordinateu 
gleich 1 X 10-» Volt, 
Ableitung II unten 14 mm derOrdinaten 
gleich l X 10-* Volt. 

leitungssystem in die Ventrikel einzuschießen. Die Saite geht zu 
dieser Zeit in Ableitung I nach oben. Die Spitze der Zacke Qn 
mit dem synchronen Wert in Ableitung I entspricht einer resul¬ 
tierenden elektrischen Spannung im Herzen, deren „manifeste 
Größe“ 0,3 X10 -3 Volt ist, und deren Winkel o gleich —50° ist. 
Der Pfeil Q in Fig. 17 zeigt die Richtung und „manifeste Größe“ 1 ) 

1) 1 cm = 0.1 X 10— 5 Volt in der Originalfigur, die bei der Reprodnktion 
auf verkleinert wurde. 
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der resultierenden Spannung im Herzen an. Wir dürfen daraus 
schließen, daß die Erregung, welche vom Tawara’sehen Knoten 
durch das His’sche Bündel den Kammern zugeführt wird, zuerst 
nur den rechten Papillarmuskel und seine Umgebung und vielleicht 
schon im linken Ventrikel einen kleinen Teil des hinteren und 
eventuell auch einen sehr kleinen Teil des vorderen Papillarmuskels 
in Erregung versetzt. Den großen Papillarmuskel in der rechten 
Kammer mit seiner in Erregung versetzten Umgebung denken wir 
dabei viel weiter vom Schwerpunkt des Herzens entfernt als den 
medial gelegenen hinteren Papillarmuskel des linken Ventrikels 
Die elektromotorische Wirksamkeit dieses letzteren ist infolge 
seiner zentralen Lage sehr klein, und es kann ein größeres Gebiet 
seiner Umgebung in Erregung sein, ohne so viel Einfluß auf 
„manifeste Größe“ und Richtung der elektrischen Spannung aus- 
zufiben als ein Erregungsgebiet in der Umgebung des vorderen, 
lateral gelegenen Papillarmuskels des linken Ventrikels. In dieser 
Gegend hat man sich das zur Zeit der Spitze der Q-Zacke in 
Erregung versetzte Gebiet als sehr klein zu denken. Der Reiz 
ist hier eben erst angekommen. Aber die Hauptsache zur Zeit 
der Q-Zacke ist das große Erregungsgebiet im großen Papillar¬ 
muskel und seiner Umgebung im rechten Herzen. Die Richtung 
und „manifeste Größe“ der Spannung zu dieser Zeit zwingt uns 
anzunehmen, daß in diesem Herzen die Erregung aus dem Reiz¬ 
leitungssystem zuerst im rechten Herzen anlangt. 

Die Zacke R. 

Wir finden die Spitze der Zacke R in Ableitung II nach 
weiteren 0,02 Sek. Die „manifeste Größe“ der elektrischen Spannung 
im Herzen ist jetzt 0,75 X10 -3 Volt 1 ) und a ist 75°. Der Pfeil 
Rii entspricht der Richtung und dem „manifesten Wert“ des re¬ 
sultierenden Potentialunterschiedes zu dieser Zeit. 

Man muß sich jetzt vorstellen, daß sich die Negativität in 
dem großen Papillarmuskel und seiner Umgebung auf muskulärem 
Weg ausgebreitet hat; außerdem wachsen die 2 Erregungsgebiete 
im linken Ventrikel (vorderer und hinterer Papillarmuskel) stark 
an, und dazu sind noch zwei Erregungsgebiete durch spezifische 
Leitung hinzugekommen: das eine in der Mitte der Basis rechts, 
dieses liegt im Gebiete der oberen Endausbreitungen des rechten 

1) 1 X Volt = 18 mm in Ableitung I. IX 10- s Volt = 14 mm in 
Ableitung II. 
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Schenkels; das andere in der Basis etwas links von der Mitte; 
dieses Gebiet liegt im Bereich der oberen Ansläufer der Fasciculi 
anterior und posterior. 

Wir haben hier ungefähr dieselben Verhältnisse wie in Fig. 12, 
nur nehmen wir hier die Gebiete E und F etwas kleiner an. 
Dadurch wird eine resultierende elektrische Spannung im Herzen 
hervorgerufen, welche dem Pfeil Rn nach Richtung und Größe 
entspricht. 


Die Zacke S. 


Diese fünf Erregungsgebiete breiten sich während der 0,03 Sek. 
zwischen Rn und Sn aus, und es kommen hinzu folgende neue 
Gebiete. 1. An der Spitze etwas weiter nach rechts als H in 
Fig. 13 entsteht ein großes Gebiet, das seine Erregung aus den 
unteren Ästen des rechten Schenkels erhalten hat. 2. An der 
Spitze mehr nach rechts von der Symmetrieachse ein großes Gebiet, 
das seine Erregung aus den unteren Ausläufern des Fascicnlus 
posterior erhalten hat. 8. Ein kleineres Erregungsgebiet an der 
Spitze links der Symmetrieachse im Bereich der unteren End¬ 
ausbreitungen des Fasciculus anterior. 4. Schließlich ein sehr 
kleines Gebiet an der Basis weit nach links. 

Dadurch wird ein resultierender Potentialunterschied von der 
Richtung und Größe des Pfeils S hervorgerufen. Dieser Pfeil 
entspricht der „manifesten Größe“ und Richtung des resultierenden 
Potentialunterschiedes im Herzen zur Zeit der S-Zacke in Ab¬ 
leitung I und II. 

Die Zacke T. 

Die Erregung breitet sich während der Zeit von der S-Zacke 
bis zum Ende der QRS-Gruppe von den bereits genannten Er¬ 
regungsgebieten weiter aus, zum größten Teil durch muskuläre 
Leitung. Die resultierende elektrische Spannung im Herzen ist 
dann gleich Null. Die Aktionsnegativität beginnt aber bald ab¬ 
zuklingen. Dies geschieht schneller an der Spitze als an der 
Basis und eine elektrische Spannung von der Richtung des Pfeils T 
in Fig. 17 resultiert. Dieser Pfeil entspricht der Richtung und 
„manifesten Größe“ des resultierenden Potentialunterschiedes im 
Herzen zur Zeit der T-Zacke. Die ganze Basis ist negativ der 
Spitze gegenüber. 
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Fall 2. 

Das Elektrokardiogramm von W. ist typisch für Feldzugsteilnehmer. 
Sie haben fast alle eine Dilatation und Hypertrophie des Herzens und 
eine große S-Zacke in Abteilung I. In einigen Fällen haben wir jedoch 
bei Feldzugsteilnehmern ein anderes E. K. G. gefunden wie z. B. von V. 
Fig. 19. Die Zeitschreibung ist nicht in der Reproduktion zu sehen, 
1 cm AbBcisse ist gleich 0,2 Sek. Fig. 20 ist das E.K.G. bei Ableitung 
III. Wir haben hier das typische Bild eines E.K. G., welches schon 
Einthoven 1 ) sehr häufig bei Hypertrophien des linken Ventrikels 
gefunden hat. Wir haben diesen Typus nicht relmäßig bei Hypertrophien 
des linken Ventrikels gefunden und glauben, daß die Art und Form der 
Hypertrophie dieses Ventrikels sowie die ev. Beteiligung des rechten 
Ventrikels die Form des E.K.G. beeinflußt. Fig. 21 zeigt das Ortho- 
diagramm etwa auf */ 2 verkleinert mit den eingezeichneten Potentialun- 
terschieden. Wir sehen, daß die. Art der Hypertrophie hier tatsächlich 
eine andere ist wie die in den vorangehenden Fällen. 

Fig. 19. Fig. 20. 




LL>* 


Ableitung II oben. Ableitung I unten. 
10 mm der Ordinaten gleich 1 X IO— 3 
Volt. 

Ableitung III 10 mm der Ordinaten 
gleich 1 X 10- 3 Volt. 

Das Ventrikel E.K.G. von diesem Herzen beginnt mit einer 
Q-Zacke in Ableitung I, die einer „manifesten Größe* 4 von etwa 
0,46 X IO -3 Volt entspricht und eine Richtung hat, die durch 
einen Winkel « von etwa 130° gekennzeichnet ist. Der Pfeil 

1) Einthoven, Le Telecardiogramme. Onderzoekningen gedaan in het 
Pbysiol. Lab. Leiden, Tweede Reeks VII, 1908. 
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Fig. 21 zeigt Richtung und „manifeste Größe“ der resultierenden 
elektrischen Spannung zu dieser Zeit an. Nach weiteren 0,01 Sek. 
ist die Spitze der R-Zacke in Ableitung II erreicht. Rn ent¬ 
spricht einer resultierenden elektrischen Spannung, deren „manifeste 
Größe“ 1,6 X 10 -3 Volt beträgt und deren Winkel a —2° ist. 
Der Pfeil Rn gibt Richtung und „manifeste Größe“ an. (1 cm 
= 0,2 X 10~ 3 Volt in der Originalzeichnung, die bei der Repro¬ 
duktion etwa 1 t verkleinert wurde). 

Nach weiteren 0,01 Sek. ist die Spitze der R-Zacke in Ab¬ 
leitung I erreicht. Der Pfeil Ri gibt Richtung und „manifeste 
Größe“ zu dieser Zeit wieder. Nach wieder 0,01 Sek. finden wir 
die Zacke Sn. Der Pfeil Sn entspricht der Richtung und der 
„manifesten Größe“ von 0,76 X IO -3 Volt, die zu dieser Zeit herrscht. 


Fig. 21. 



Schon 0,005 Sek. nach Ri und etwa 0,005 Sek. vor Sn finden wir 
eine „manifeste Größe“ von 1,9X 10 -3 Volt und einen Winkel« 
von — 40 °, welche der Zacke Sjn in Fig. 20 entsprechen. Darauf 
kommen wir später zurück. Der Zacke Sn folgt nach etwa 0,01 Sek. 
die Zacke Si, deren „manifeste Größe“ von 0,3 X 10 -3 Volt durch 
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den Pfeil Si in Fig. 21 dargestellt wird. Zur Zeit der Spitze der 
T-Zacke in Ableitung I ist die „manifeste Größe“ der resultierenden 
elektrischen Spannung im Herzen etwa 0,43 X10 -3 Volt und der 
Winkel a etwa 6°. Der Pfeil T in Fig. 21 zeigt diese Verhältnisse. 

Wir stellen uns den Erregungsablanf im vorliegenden Fall 
auf Grund der Methode, die wir oben entwickelt haben und auf 
Grand der anatomischen Veränderungen, welche bei der vor¬ 
handenen Dilatation und Hypertrophie anzunehmen sind, folgender¬ 
maßen vor: 

Die Erregung schießt zuerst aus dem rechten Schenkel des 
Reizleitnngssystems in den großen Papillarmuskel und seine Nachbar¬ 
schaft im rechten Ventrikel ein. Der große Papillarmuskel ist sehr 
nahe dem Zentrum der Herzfigur gelegen zu denken, daher ist seine 
elektromotorische Wirksamkeit nicht erheblich. Zu ungefähr gleicher 
Zeit gelangt der Beiz aus dem linken Schenkel des His’sehen 
Bündels in den linken Ventrikel und zwar wahrscheinlich nicht 
auf dem Weg des Fasciculus anterior und posterior in den vor¬ 
deren und hinteren Papillarmuskel, sondern durch einen kleinen 
Ast des spezifischen Systems in ein begrenztes Gebiet des Sep¬ 
tums. Diese beiden Erregungsgebiete führen zu einer resultieren¬ 
den Spannung von der Richtung und der „manifesten Größe“ des 
Pfeiles Q in Fig. 21. Während die Aktionsnegativität sich in den 
genannten beiden Gebieten besonders rechts auf muskulärem Weg 
verbreitet, wird die Erregung durch die oberen Ausläufer des 
rechten Schenkels nach der Basis des rechten Ventrikels weit nach 
rechts und durch die oberen Ausläufer aus einem Ast des linken 
Schenkels vom His’sehen Bündel nach der Mitte der Herzbasis 
gebracht. • Es ist wohl anzunehmen, daß der hintere Papillarmuskel 
im hypertrophischen linken Ventrikel weiter entfernt von der Basis 
steht als der große Papillarmuskel im nicht erweiterten rechten 
Ventrikel. Das führt zu einem kürzeren Weg von dem großen 
Papillarmuskel zu dem Gebiet der oberen Ausläufer des rechten 
Schenkels und dies bedingt, daß die Erregung etwas eher in der 
Basis weit nach rechts als in der Basismitte ankommt. Die Folge 
davon ist, daß das rechts liegende Basisgebiet zur Zeit von Rn größer 
ist als das in der Mitte liegende Gebiet. Die resnltierende Span¬ 
nung von der Richtung und „manifesten Größe“ Rn wird erzeugt 
dnreh das Zusammenwirken der Aktionsnegativität in diesen neuen 
Erregungsgebieten mit der Aktionsnegativität in den alten Er- 
regnngsgebieten im rechten und linken Ventrikel. 

Während die schon vorhandenen negativen Gebiete sich auf musku- 

Deotsches Archiv für klin. Medizin. 117 . Bd. 26 
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lärem Weg in ihrer Umgebung ausbreiten und die resultierende Span¬ 
nung in der Richtung des Pfeils Rn sich vergrößert, fließt der Reiz 
durch andere Äste des Reizleitungssystems nach folgenden Gebieten: 
Durch die unteren Ausläufer des rechten Schenkels wird ein Ge¬ 
biet in der Spitzengegend des rechten Ventrikels erregt lateral 
etwa von der Gegend Si. Dieses Gebiet ist zur Zeit Ri ziemlich 
groß. Zu derselben Zeit ist auch ein neues Gebiet in der medialen 
Spitzengegend des linken Ventrikels, etwa in der Verlängerung von 
Sj entstanden, welches seinen Reiz aus den unteren Endausläufern 
des oben genannten Astes vom linken Schenkel, der schon vor der 
Teilung in Fasciculus anterior und posterior vom Schenkel ab¬ 
gehend zu denken ist, erhalten hat und nicht so groß ist, wie das 
Spitzenerregungsgebiet in dem rechten Ventrikel. Ferner ist zu 
dieser Zeit der Reiz auch schon in der Gegend der vorderen Hälfte 
des Pfeiles Ri angekommen, einer Gegend, die jedenfalls dem vor¬ 
deren und hinteren Papillarmuskel entspricht. Dies Erregungs¬ 
gebiet ist noch klein zu denken. Das Zusammenwirken der alten, 
durch muskuläre Leitung vergrößerten Gebiete und der neu hinzu¬ 
gekommenen Erregungsgebiete resultiert in der Spannung, welche 
durch den Pfeil Ri dargestellt wird. Nun vergrößern sich durch 
muskuläre Leitung alle oben genannten Gebiete. Nur in der Nach¬ 
barschaft der Papillarmuskeln des linken Ventrikels wird noch 
etwas aus dem Reizleitungssystem und später in Basis und Spitze 
zugeleitet. Fast der ganze rechte Ventrikel ist schon jetzt in Er¬ 
regung und es muß die Ausbreitung der Erregung von jetzt an 
nach links stattflnden. 

Wir haben schon oben gesagt, daß die S-Zacke in Ableitung III 
zeitlich zwischen Ri und Sn liegt. Auch die Richtung der elek¬ 
trischen Spannung liegt zu der Zeit 8m zwischen den Pfeilen Ri 
und Sn. Die starke Ausbreitung der Negativität nach links durch 
die Ausbreitung des negativen Gebietes in den PapiUarmuskel- 
gebieten des linken Ventrikels nach Erreichung der Spitze der 
Zacke Ri dreht die Richtung der resultierenden Spannung in dem 
Uhrzeiger entgegengesetztem Sinn. Dadurch wird der Winkel 
zwischen der Richtung der resultierenden elektrischen Spannung 
und der Richtung des dritten Schenkels des gleichseitigen Dreiecks 
immer kleiner und die Projektion auf dieser Seite immer größer. 
Zur Zeit Sm ist der Winkel sehr klein, etwa 30 °, und der „mani¬ 
feste Wert‘- der Spannung erreicht beinahe seinen größten Wert. 

Nach diesem Zeitpunkte, in dem die Zacke Sm erreicht ist, 
treten noch zwei Erregungsgebiete an der Herzspitze links und 
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zwei etwas größere Erregongsgebiete an der Herzbasis links auf. 
Sie erhalten ihren Reiz aus dem unteren bzw. oberen Ausläufern 
der Fasciculi des linken Schenkels des Reizleitungssystems, und 
sie bedingen, daß die Richtung des resultierenden Potentialunter¬ 
schiedes nicht nur gedreht wird, sondern auch, daß seine „mani¬ 
feste Größe“ beträchtlich abnimmt. Dadurch wird eine resul¬ 
tierende elektrische Spannung hervorgebracht, welche die Richtung 
and „manifeste Größe“ des Pfeils Sn hat zur Zeit der Zacke Sn. 
Von nun an vergrößern sich die Erregungsgebiete im linken Herzen 
stark durch muskuläre Leitung. Dabei wird die größte Vermeh¬ 
rung von negativem Gebiete links und nach oben stattfinden, wobei 
eine elektrische Spannung von der Richtung und „manifesten Größe“ 
des Pfeils Si zur Zeit der Zacke Si resultiert. 

Schließlich wird das ganze Herz negativ durch die Ausbrei¬ 
tung auf muskulärem Weg, welche nun hauptsächlich nach oben 
stattfindet. Das Herz bleibt in diesem Stadium für etwa 0,05 Sek. 
Die Negativität nimmt dann überall ab, aber an der Basis lang¬ 
samer als an der Spitze, so daß zur Zeit der T-Zacke, die resul¬ 
tierende elektrische Spannung im Herzen eine Richtung und „mani¬ 
feste Größe“ hat, wie Pfeil T in Fig. 21. 

Schlußbemerkungen. 

Nachdem wir an Hand von einigen Analysen den Ablauf der 
Erregung im Herzen, die in dieser Arbeit entwickelte Methode 
illustriert haben, gehen wir jetzt zu einigen Verallgemeinerungen 
über. Die meisten unserer Elektrokardiogramme weisen entgegen 
dem Befunde Nikolai’s eine Q-Zacke auf, welche im allgemeinen 
einer Erregung in der mittleren Zone des Herzens (Papillarmuskeln 
und Nachbarschaft) entspricht. Es gibt aber Herzen, welche ein 
Q freies Elektrokardiogramm bei allen drei Ableitungen aufweisen. 
Die meisten von diesen Elektrokardiogrammen beginnen mit einem 
langsam ansteigenden Teil und erst nach 0,01—0,02 Sek. schließt 
sich hieran ein sehr steiler Teil, der zur Spitze der R-Zacke führt 
(etwa so): Hier entspricht der langsam ansteigende 

Teil der A Erregung der Papillarmuskeln und ihrer 
Umgebung durch den Reiz, welcher aus den Haupt¬ 
ästen des Reizleitungssystems fließt. . Bei diesen 

Herzen ist die Lage der zuerst in Erregung versetzten Papillar- 
muskeln und ihrer Nachbarschaft eine solche, daß der Winkel « 
zwischen 30° und 90° liegt. 

Die Spitze der R-Zacke ist der Ausdruck der Erregung der 
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Herzbasis. Im allgemeinen befindet sich der Schwerpunkt der Er¬ 
regung zur Zeit der Spitze der R-Zacke in der Mitte der Basis, 
oft liegt er auch nach links, bei anderen nach rechts von der 
Mitte. 

Die S-Zacke entspricht im allgemeinen einer Negativität an 
der Spitze. Der Schwerpunkt dieser Negativität liegt bei dem 
einen Herzen etwas nach links, bei dem anderen etwas nach rechts 
von der Spitze. Nur bei solchen Herzen, bei denen zur Zeit einer 
ziemlich tiefen S-Zacke in Ableitung I keine oder nur eine sehr 
kleine S-Zacke in Ableitung II besteht, liegt der Schwerpunkt der 
Erregung nicht an der Spitze, sondern in der Mitte des linken 
Ventrikels oder in der Basis weit nach links. 

Diese Verallgemeinerungen geben uns ein Bild von dem un¬ 
gefähren Gang des normalen Erregungsablaufes im Herzen. Die 
beiden Schenkel des Reizleitungssystems bringen den Reiz nach 
der Mitte der beiden Ventrikel, entsprechend den Papillarmuskeln 
und ihrer Nachbarschaft. Von hier gelangt der Reiz in den oberen 
Ausläufern des Reizleitungssystems nach der Basis, entsprechend 
der Spitze der R-Zacke. Kurz danach gelangt er aus den unteren 
Ausläufern des Reizleitungssystems an die Spitze, und die QRS- 
Gruppe erreicht ihr Ende mit der vollständigen Ausbreitung der 
Erregung über das ganze Herz. Das Abklingen der Erregung ver¬ 
ursacht nach unserer Auffassung die T-Zacke. In allen unseren 
normalen Elektrokardiogrammen entspricht die T-Zacke einem 
Überwiegen der Erregung der Basis, manchmal nach rechts, manch¬ 
mal nach links, jedoch in sehr vielen Fällen in der Mitte der 
Basis. Danach verschwindet die Erregung viel schneller an der 
Spitze als an der Basis. 

Das ist nur ein ungefähres Bild vom Erregungsablauf im 
Herzen. In jedem Falle, in dem es darauf ankommt, den Ablauf 
der Erregung kennen zu lernen, sollte man sich diese Kenntnis 
verschaffen, mittels Orthodiagraphie und Bestimmung der wirklichen 
Richtung und ».manifesten Größe“ des resultierenden Potentialunter¬ 
schiedes. 

Durch die Orthodiagraphie erhalten wir die frontale Projek¬ 
tion des Herzens, und durch Bestimmung der Richtung und „mani¬ 
festen Größe“ der elektrischen Spannung erhalten wir die Topo¬ 
graphie der erregten Gebiete in dieser Projektion, genauer gesagt: 
die Topographie der Schwerpunkte der Erregungsgebiete. 
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Alveolargasanalysen. 

Von 

Dr. H. Straub) Privatdozent, K. Beckmann, approb. Arzt, 

H. Erdt, cand. raed., M. Mettenleiter, cand. med. 

I. Mitteilung. 

Über Schwankungen in der Tätigkeit des Atemzentrums, 

speziell im Schlaf. 

Von 

Privatdozent Dr. H. Straub. 

(Mit 2 Kurven.) 

Die Analyse der Kohlensäurespannung der Alveolarluft nach 
Haid an e’s (11) Methode hat sich in der Hand zahlreicher Unter¬ 
sucher als ein klinisch wertvoller Maßstab der Acidose des Blutes 
bei bestimmten Erkrankungen, besonders bei Diabetes (3. 4. 8. 9 
19.20.33) und Urämie, (32) erwiesen. Die Voraussetzungen, auf 
denen die klinische Verwendbarkeit der Methode beruht, sind schon 
früher aaseinandergesetzt worden (33, S. 228 ff.). Diese Vor¬ 
aussetzungen gründen sich zu einem guten Teil auf ganz neuer¬ 
dings erst erworbene, ja sogar noch in der Ausarbeitung begriffene 
Anschauungen über die physikalisch-chemischen Eigenschaften des 
Blutes, die eine nahezu neutrale Blutreaktion im Körper gewähr¬ 
leisten. Die nicht unerheblichen Schwierigkeiten, die diese neuen 
Ideen dem Verständnis entgegensetzen, erklären wohl manche 
Kritik, die der Verbreitung der Methode im Wege steht. Vor allem 
besteht noch keine Einigkeit darüber, in welcher Weise sich das 
Eindringen pathologischer Säuren oder pathologischer Mengen der 
normalerweise im intermediären Stoffwechsel auftretenden Säuren 
auf das Blut äußert, d. h. über die Definition des Begriffs der 
Acidose. Zahlreiche Autoren suchen noch immer das Wesen der 
Acidose in einer Änderung der Wasserstoffionenkonzentration des 
strömenden Blutes. Nun wissen wir aber schon ziemlich lange aus 
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den seitdem vielfach bestätigten Untersuchungen von L. Henderson 
(16), daß die Zusammensetzung des Blutes jeder Änderung der 
Wasserstoftionenkonzentration den größten Widerstand entgegen¬ 
setzt nnd daß selbst der Zusatz recht erheblicher Säuremengen 
zum Blute eine kaum erkennbare Änderung der elektrometrischen 
Reaktion bedingt. Als Acidose eine saure Reaktion des Blntes zu 
definieren, ist demnach nicht angängig. Sie wäre mit dem Leben 
unvereinbar. Der Begriff der Acidose bedeutet vielmehr, daß den 
normalen Sänren des Blntes, insbesondere der Kohlensäure, Alkali 
weggenommen wird (L. Henderson (16), H. Straub (33), 
J. Barcroft (1)). Entsprechend dem Verschwinden der Alkalikar¬ 
bonate muß auch die Menge der freien Kohlensäure im Blute 
sinken (L. Henderson, 16). Wenn wir demnach das Wesen der 
Acidose in einer Verdrängung der Kohlensäure sehen, so ist die 
Feststellung, wieviel Kohlensäure verdrängt ist, der einzig rationelle 
Maßstab des Grades der Acidose, solange eine praktisch brauch¬ 
bare Methode zur fortlaufenden quantitativen Analyse der Säuren 
im Blute nicht zur Verfügung steht 

Alle Versuche, das Wesen der Acidose in einer Änderung der 
Wasserstoffionenkonzentration des Blutes zu sehen nnd aus einer 
normalen elektrometrischen Reaktion auf das Fehlen einer Acidose 
zu schließen, tragen unseren gesicherten Kenntnissen über die 
Eigenschaften des Blutes keine Rechnung. Bei zahlreichen Patienten, 
bei denen wir auf Grund des klinischen Krankheitsbildes das 
Bestehen von Acidose annehmen dürfen, wurde von verschiedenen 
Untersuchern normale oder nur wenig vermehrte Wasserstoffionen¬ 
konzentration festgestellt (Benedict, 5, Rolly 28 , 29 , 30). Aus 
diesem Befunde normaler elektrometrischer Reaktion bei manchen 
Fällen von Coma diabeticum, von Säuglingsdyspepsie, von Urämie hat 
Rolly (29) den Schluß gezogen, daß das Bestehen von Acidose 
kein wesentlicher Zug dieser Krankheitsbilder sei, d. h. er hat Acidose 
mit Änderung der Wasserstoffionenkonzentration identifiziert. Nach 
der von uns vertretenen Auffassung der chemischen Atmungsregulation 
ist dies unzulässig. Wir erwarten im Gegenteil bei beliebig starker 
Acidose nicht unbedingt eine Änderung der Wasserstoffionenkonzen¬ 
tration, solange die Tätigkeit des Atemzentrums eine normale ist. 
In den Befunden Rolly’s würden wir also geradezu eine Stütze 
unserer Auffassung sehen müssen, wenn die von Rolly gebrauchte 
Technik den für elektrometrische Reaktionsbestimmungen kohlen¬ 
säurehaltiger Flüssigkeiten zu stellenden Anforderungen besser 
gerecht würde Michaelis (24) hat sich getäuscht, wenn er die 
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Erwartung ausspricht: einem zu messenden Serum vor der Elek- 
trometrie die unbehinderte Kohlensäureabgabe an die Luft zu 
gestatten, würde doch wohl keinem einfallen. Wenn Rolly 
sein Blut ohne Kautelen 12-24 Stunden im Eisschrank stehen 
läßt und dann zentrifugiert (30, S. 633), so muß er mit ganz un- 
kontrollierbaren Kohlensäure Verlusten rechnen und diese Verluste 
werden noch weiter vermehrt durch das in keiner Weise zu do¬ 
sierende kurzdauernde Durchleiten kleiner Luftmengen durch das 
Serum beim Füllen der Elektroden. Außerdem erscheint es zwecklos, 
die Acidität des genuinen, aus der Kubitalvene entnommenen 
Blutes zu bestimmen. Denn dieses hat einen von der Neutralitäts¬ 
regulation nur in zweiter Linie abhängigen, durch den augenblick¬ 
lichen Funktionszustand des Versorgungsgebietes stark beeinflußten 
Kohlensäuregehalt. Die Bedeutung der Kohlensäurespannung für 
die elektrometrische Reaktion geht ganz schlagend unter anderem 
aus dem von Rolly (30, S. 637) mitgeteilten Versuche hervor. 
Systematische Messungen des Einflusses der Kohlensäure auf die 
Wasserstoffionenkonzentration haben Hasselbach und Lunds- 
gaard (13) ausgeführt. Aus ihren Untersuchungen ergibt sich, 
daß sich die Wasserstoffionenkonzentration bei Differenzen der 
Kohlensäurespannung von 20 mm um ungefähr 36 °/o ändert. Die 
maximalen, für menschliche Verhältnisse in Betracht kommenden 
Schwankungen der Kohlensäurespannung übei-schreiten sicherlich 
die genannte Zahl beträchtlich. Das beweist, wie sehr die Kohlen¬ 
säure bei Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration zu be¬ 
rücksichtigen ist. Hasselbach und Lundsgaard haben des¬ 
halb die Forderung aufgestellt, elektrometrische Reaktionsbestim¬ 
mungen immer bei einer bestimmten Kohlensäurespannung auszu- 
fuhren, nämlich bei derjenigen Kohlensäurespannung, die in der 
Alveolarluft der Versuchsperson gemessen wird. Wenn Rolly 
diese Forderung ablehnt, so verlieren nach unserer Überzeugung 
seine Untersuchungen ihren Wert. Über die Stellung der Kohlen¬ 
säure im Blut vertritt Rolly (28, S. 1201) die Ansicht, daß „das 
Karbonat in zwei Verbindungen (Na 2 C0 8 undNaHC0 8 ) im Blute vor¬ 
kommt. Wäre die Kohlensäure im Blute nur als Na 2 C0 8 vorhanden, 
so würde doppelt so viel Alkali durch die gleiche Menge der ge¬ 
fundenen C<0 2 angezeigt werden, als wenn sie nur als NaHCO, im 
Blute existierte. Da nun in den Lungen das Bikarbonat zu einem 
großen Teile in Karbonat umgewandelt wird . . .“ Mit solchen 
den Tatsachen widersprechenden Gründen den Wert von Kohlen¬ 
säureanalysen im Blute zu bezweifeln, erscheint nicht angängig. 
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Ebenso beniht nach dem Gesagten die Forderang Rolly’s (28, 
S. 1202) aaf einer irrtümlichen Auffassung, -daß, ehe bindende 
Schlüsse ans der gefundenen Kohlensäurespannung der Alveolar¬ 
luft in quantitativer Beziehung auf den Grad der Alkalescenz im 
Blute gezogen werden können, zuerst einmal mittels der Gasketten¬ 
methode der Beweis erbracht werden muß, daß der Partialdruck 
der Alveolarluft genau parallel bei Gesunden wie Kranken dem 
Gehalte des Blutes an H- resp. OH-Ionen geht -4 . Im Gegensatz 
zu Rolly glauben wir nicht, daß durch elektrometrische Reaktions¬ 
bestimmungen im Blut ein quantitatives Urteil über Bestehen und 
Grad einer Acidose gewonnen werden kann. Den Wert der Gas- 
ketten-Methode, freilich unter Berücksichtigung der Kohlensäure, 
sehen wir vielmehr darin, daß sie ein Urteil gestattet, in wieweit 
speziell das Atemzentrum seiner Funktion der Konstanthaltung der 
Wasserstoffionenkonzentration nachkommt 

Auf einem ganz anderen Wege als Rolly hat Hasselbach (15) 
elektrometrische Keaktionsbestimmnugen rar Kontrolle herangezogen, in¬ 
wieweit Alveolargasanalysen einen Maßstab der Neutra litätBregulation 
bieten. Er bestimmte gleichzeitig die Kohlensäurespannnng der Alveolar¬ 
luft und die Wasserstoffionenkonzentration des Harns. Durch ver¬ 
schiedene, besonders diätetische Eingriffe, veränderte er die letztere 
Größe innerhalb sehr weiter Grenzen. Es fand sich, daß sich die alveo¬ 
lare C0 2 -Spannung durch solche Eingriffe in umgekehrter Richtung be¬ 
wegt wie die Ch des Harns. Die Kohlensäurespannung zeigt also in 
diesen Fällen richtig an, daß mehr harnfähige saure Valenzen das Blut 
passieren. 

Die Anschauung Winterstein’s, daß die Wasserstoffionen- 
konzeutration des Blutes der maßgebende Reiz des Atemzentrums 
ist, hat durch neuere Arbeiten immer weitere Unterstützung ge¬ 
funden. Mit dieser Hypothese ist die Brauchbarkeit der Alveolar¬ 
gasanalysen bei pathologischen Zuständen aufs engste verknüpft 
Die Untersuchungen Haldane’s und seiner Mitarbeiter waren an¬ 
geregt durch M iescher’s Annahme, daß der CO,-Druck im Atem¬ 
zentrum der bestimmende Faktor bei der Lungenventilation sei 
(6, S. 346). Sie glaubten deshalb, daß eine Untersuchung der 
Alveolarluft Licht auf die Frage der Atmungsregulation werfen 
müsse, da die Spannung der Gase im arteriellen Blute, welches 
nach dem Atemzentrum fließt, mit der Zusammensetzung der 
Alveolarlnft variieren muß. Diesem Gedankengang entsprechend 
ergab sich bei den Untersuchungen der genannten Autoren, daß 
unter dem Einfluß der Tätigkeit des Atemzentrums die Kohlen- 
sänrespannnng des arteriellen Blutes, ermittelt durcli Alveolargas- 
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analysen nach Haldane, konstant gehalten wird. Theoretisch 
wird dies verständlich, wenn man annimmt, daß die Gasspannung 
der das Atemzentrum umgebenden Gewebsflüssigkeit eine nahezu 
eindeutige Funktion der Gasspannung des arteriellen Blutes sei. 
Diese Annahme hat nichts Gezwungenes, da es wenig wahrschein¬ 
lich ist, daß die Durchblutungsgröße des Atemzentrums erheblichen 
Schwankungen unterworfen ist. Unter dieser Voraussetzung, die 
durch zahlreiche Versuche der verschiedensten Autoren gestützt 
wird, ist es zulässig, alle auf die chemische Atmungsregulation 
bezüglichen Bestimmungen am arteriellen Blute auszuführen. 

Das ist auch tatsächlich von fast allen Autoren durchgeführt 
worden. So sucht z. B. Haldane’s Methode der Alveolargasana¬ 
lyse die Gasspannung im arteriellen Blute zu ermitteln. . 
Hasselbach (14) definiert als normale Reaktion des Blutes die 
H-Iouenkonzentration des arteriellen Blutes, wenn das Tier 
eine normale Lungenventilation bei der Atmung atmosphärischer 
Lnft darbietet. 

Einen abweichenden Standpunkt nehmen nur Porges, Leim¬ 
dörfer und Markovici ein. Auch sie haben die Kohlensäurespan- 
mmg der Alveolarluft als Maß der Acidose verwertet (26), indem sie 
von den Arbeiten H a 1 d a n e ’s und seiner Mitarbeiter ausgingen, ln der 
den Feststellungen H a 1 d a n e ’s widersprechenden Annahme, daß sich die 
offene Alveolartension bis zu einem gewissen Grade direkt mit der 
Ventilationsgröße ändere (26, S. 407), haben sie die Methode Hal¬ 
dane’s durch ein von Plesch angegebenes Verfahren ersetzt, dem sie 
technische Vorzüge vor Haldanes Methode znschreiben. Nirgends ist 
jedoch in der ersten Mitteilung von Porges, Leimdörfer und 
Markovici (26) davon die Rede, daß sich die beiden Methoden inso¬ 
fern prinzipiell unterscheiden, als nach Haldane die Gase des arteriellen, 
nach Plesch die des venösen Blutes, des Blutes im rechten Herzen, 
bestimmt werden, ln einer späteren Mitteilung (27) bezeichnen sie es 
der Theorie nach als fehlerhaft, aus der Zusammensetzung des arteriellen 
Blates auf die Eigenschaften der das Atemzentrum umgebenden Flüssig¬ 
keit schließen zu wollen, da diese nicht mit dem zufließenden arteriellen, 
sondern mit dem abfließenden venösen Blute in Spannungsgleicbgewicht 
stehe. Inwiefern aus der Zusammensetzung des Blutes im rechten 
Herzen, das eine Mischung des venösen Blutes aus dem ganzen Körper 
darstellt, ein Schluß gezogen werden kann auf die Zusammensetzung der 
kleinen venösen Blutmenge, die aus dem Atemzentrum stammt, ist nicht 
wohl ersichtlich. Porges, Leimdörfer und Markovici betonen, 
es könne nur durch praktische Probe entschieden werden, wieweit diese 
Fehler ins Gewicht fallen. 1 ) Diese praktische Probe lag damals schon 


1) In derselben Fußnote beanspruchen Porges, Leimdörfer und Mar¬ 
kovici Originalität ihrer Untersuchungen der Kohlensäurespannung in der diabeti- 
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vor. Es ist schon früher darauf hingewiesen worden (33, 8. 228), daß 
zahlreiche Autoren nach der Methode Haldane’s konstante Werte für 
die Kohlensäurpspannung des arteriellen Blutes festgestellt hatten, während 
Porges, Leimdörfer und Markovici keine konstanten Spannungs- 
Werte im venösen Blute erhielten. Gleichzeitige Bestimmungen im 
arteriellen und venösen Blute sind bisher noch nicht mitgeteilt worden. 
Selbstverständlich ist die Zusammensetzung des venösen Blutes in hohem 
Maße von der des arteriellen abhängig. Daher kommt es auch, daß im 
venösen Blute in groben Zügen dieselben Veränderungen zu beobachten 
sind, wie im arteriellen. Aber außer der Beschaffenheit des arteriellen 
Blutes bestimmt auch der Funktionsgrad der Gewebe und vor allem die 
Geschwindigkeit des Blutstroms, wieweit sich das venöse vom arteriellen 
Blute unterscheidet. Aus den folgenden Mitteilungen wird sich ergehen, 
daß diese Faktoren einen ganz erstaunlich großen Einfluß baben. Bei 
allen Analysen des venösen Blutes werden feinere Ausschläge innerhalb 
der durch die genannten Faktoren bedingten Fehlerquellen fallen. Da* 
Resultat wird dadurch verschleiert. 

Die vorliegenden Tatsachen sprechen eindeutig in dem Sinne, 
daß ohne wesentlichen Fehler die Zusammensetzung des arte¬ 
riellen Blutes als der spezifische Reiz des Atemzentrums anzu¬ 
sehen ist. Für die klinische Anwendung der Methode genügt 
aber die Bestimmung der Größe des Reizes, d. h. die Analyse der 
Kohlensäurespannung des Blutes nur unter der Voraussetzung, 
daß die Empfindlichkeit des Atemzentrums sich nicht ändert. Dies 
ist, wie schon früher betont (33, S. 229) und seitdem von Hassel- 
b a c h (15) ausgeführt wurde, im strengen Sinne nicht der Fall. 
Eine Reihe von Bedingungen sind bekannt geworden, welche die 
Empfindlichkeit des Atemzentrums gegenüber dem physiologischen 
Reize verändern. Doch sind die durch Schwankungen der Emp¬ 
findlichkeit des Atemzentrums hervorgerufenen Änderungen der 
Kohlensäurespannung, soweit bisher bekannt, nicht so erheblich, 
daß dadurch der klinische Wert der Methode beeinträchtigt würde. 
Niemals sind bis jetzt durch in der menschlichen Pathologie denk¬ 
bare Veränderungen der Empfindlichkeit des Atemzentrums auch 
nur annähernd solche Schwankungen der Kohlensäure herbei¬ 
geführt worden, wie bei Veränderungen der Beschaffenheit des 

sehen Acidosis gegenüber den früheren Versuchen von Beddard, Pem brev 
u. Spriggs, da diese „nur die Kohlensänrespannnng im diabetischen Comaunter- 
sneht“ haben. Sie sagen: „Bei vier nicht comatösen Diabetikern konstatieren 
sie (B. P. n. S.) im Gesensatz zu unseren Befunden ausdrücklich normale Kohlen¬ 
säurespannung.“ In den Mitteilungen von B. P. u. S. findet sich jedoch (3,1904, 
p. XLV) Diabetes without coma CO* 4,98; 4,05% und (4, 1908) Diabetes with 
increasing Acidosis, CO* 4,6; 4,5; 4,9%. 
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Blutes, die wir als Acidose bezeichnen. Auf die klinische Anwen¬ 
dung der Alveolargasanalysen braucht man aus diesem Grunde 
ebensowenig zu verzichten, wie etwa auf Temperaturmessungen 
wegen der physiologischen Schwankungen der Körperwärme. Den 
vollen klinischen Wert wird aber die Methode der Kohlensäure- 
aoalyse erst dann gewinnen, wenn auf experimentellem Wege er¬ 
mittelt wird, mit welchen Schwankungen der Kohlensäurespannung 
der Alveolarluft unter physiologischen Bedingungen gerechnet 
werden kann. Die theoretisch wichtige Frage, ob unter physio¬ 
logischen Bedingungen beobachtete Schwankungen der Kohlen¬ 
säurespannung durch Änderungen der Empfindlichkeit des Atem¬ 
zentrums oder der Zusammensetzung des Blutes bedingt sind, steht 
für klinische Zwecke erst in zweiter Linie. Für die Klinik interes¬ 
siert zunächst nur, wie groß solche physiologische Schwankungen 
sein können und unter welchen Bedingungen sie auftreten. 

Nachdem also das Problem der chemischen Atmungsregulation 
für die Klinik Bedeutung gewonnen hat, insofern mit demselben 
eine genauere Definition des Begriffs der Acidose und eine klinisch 
brauchbare Methode zur Bestimmung des Grades der Acidose ver¬ 
bunden ist, erscheint es notwendig, nochmals die Frage zu über¬ 
prüfen, innerhalb welcher Grenzen unter physiologischen Bedingungen 
die für die chemische Atmungsregulation maßgebenden Faktoren 
sich ändern können. Genauer formuliert lautet die klinisch wichtige 
Fragestellung: wie groß sind die durch physiologische Bedingungen 
möglichen Schwankungen in der Kohlensäurespannung der Alveolar¬ 
luft? Welche physiologischen Bedingungen führen solche Ver¬ 
änderungen herbei und welches sind die Gesetze dieser Schwan¬ 
kungen? Die Beantwortung der gestellten Fragen wird es ermög¬ 
lichen, den Einfluß solcher physiologischer Schwankungen auf die 
unter pathologischen Bedingungen gewonnenen Resultate zu er¬ 
kennen. Häufig wird es sogar möglich sein, die Untersuchungs¬ 
bedingungen so zu gestalten, daß physiologische Schwankungen 
überhaupt ausgeschaltet sind. 

Wir haben nun im Laufe der letzten Jahre an 4 gesunden 
Versuchspersonen fortlaufend zahlreiche Einzelbestimmungen der 
Kohlensäurespannung der Alveolarluft nach der Methode Hal- 
dane’s ausgeführt und dabei ein Material von vielen hundert 
Einzelwerten gewonnen, das geeignet ist, zur Beantwortung der 
oben gestellten Fragen beizutragen. Übereinstimmend mit anderen 
Autoren, insbesondere mit Haldane und seinen Mitarbeitern, 
fanden wir, daß es möglich ist, bei gesunden Versuchspersonen an 
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zahlreichen aufeinander folgenden Versuchstagen um dieselbe 
Tageszeit unter sonst gleichen Versuchsbedingungen Werte der 
Kohlensäurespannung der Alveolarluft zu erhalten, die unter sich 
nur um minimale, innerhalb der Fehlerquellen der Methode liegende 
Beträge differieren. So fanden sich bei einer Versuchsperson (H. S.) 
vom 24. April bis 9. Mai und vom 16.—18. Mai 1911 in 18 Einzel¬ 
bestimmungen Werte der Kohlensäurespannung der Alveolarluft, 
deren Maximum 42,7 mm Hg, deren Minimum 41,9 mm Hg betrug. 
Der Durchschnitt war 42,3 mm Hg, die größte Differenz belief 
sich auf 0,8 mm Hg. In denselben Monaten des folgenden Jahres 
wurden an derselben Versuchsperson wiederum fortlaufende täg¬ 
liche Analysen ausgefuhrt vom 8. April bis 13. Mai 1912 und dann 
wieder am 17. und 18. Mai 1912. In 36 Einzelbestimmungen fand 
sich ein Maximum von 43,2, ein Minimum von 42,1 mm Hg. Durch¬ 
schnitt 42,8, größte Differenz 1,1 mm Hg. Der Durchschnitt stellte 
sich also 1912 nur um den minimalen Betrag von 0,5 mm Hg 
höher als in denselben Monaten des Jahres 1911, er war also 
praktisch nahezu identisch. Auch dieses Resultat entspricht voll¬ 
kommen den Feststellungen der Schule Haldane’s. 

Auch Lindhard (21, 22) findet die Kohlensäurespannung der 
Alveolarluft für denselben Monat verschiedener Jahre bei seinen 
Versuchspersonen konstant, er bemerkt aber eine erhebliche Schwan¬ 
kung nach Jahreszeiten. Als Durchschnitt von 5 Versuchspersonen 
findet Lindhard im Sommer um 11% niedrigere Kohlensäure- 
Spannungswerte als im Winter. Qualitativ sind diese Schwankungen 
bei allen Versuchspersonen Lindhard’s dieselben, quantitativ finden 
sich jedoch beträchtliche Unterschiede. Haida ne und Douglas 
fanden an sich selbst in einer sehr großen Beobachtungsreihe keine 
derartigen Jahresschwankungen (6, S. 354). Im Gegenteil fanden 
Haid an e und Priestley (11) bei sich selbst während einer 
Periode von 18 Monaten den Kohlensäuregehalt der Alveolarluft 
bemerkenswert konstant. Von Douglas wird deshalb das Zutreffende 
der Beobachtungen Lin dhard’s um so mehr bezweifelt, als Lind- 
hard nur bei einer seiner Versuchspersonen die Kohlensäure¬ 
spannung der Alveolarluft direkt bestimmt, bei den anderen aber 
auf indirektem Wege errechnet hat. Unsere Beobachtungen sind 
geeignet, einen Beitrag zur Lösung der genannten Kontroverse zu 
liefern. Unter unseren 4 Versuchspersonen, bei denen allen die 
Kohlensäurespannung der Alveolarluft direkt nach Haldane’s 
Methode bestimmt wurde, fand sich bei der einen (H. S.) keine 
deutliche Schwankung nach Jahreszeiten. Der Atemtypus von 
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H. S. entspricht demnach in dieser Beziehung vollkommen dem¬ 
jenigen von Haldane und Douglas. Bei den drei anderen 
Versuchspersonen dagegen konnten die von Lind har d gefundenen 
Schwankungen mehr oder weniger ausgesprochen nachgewiesen 
werden. Fig. 1 gibt den Kurvenverlauf der durchschnittlichen 


Kurve 1. 



Kohlensäurespannung der Alveolarluft der genannten 3 Personen 
während der Monate November 1913 bis April 1Q14. Die Kurven 
vom M. M. und K. B. wurden gewonnen als Durchschnitt von über 
50 Einzelbestimmungen. Bei H. E., der die größten Schwankungen 
aufweist, konnten gegen 90 Einzelbestimmungen zugrunde gelegt 
werden. Bei allen diesen 3 Versuchspersonen liegen die Werte 
der Kohlensäurespannung im Winter höher als im Sommer. Das 
Maximum fällt bei allen Kurven auf Ende Dezember, also etwas 
früher im Jahre als bei Lindhard, der das Maximum bei seinen 
Versuchspersonen erst Ende Januar oder Anfang Februar fest¬ 
stellte. Der Abfall zu den Sommerwerten erfolgt ziemlich plötzlich, 
bei M. M. und H. E. schon Ende Januar und während des Februar, 
bei K. B. etwas später, erst im März. Bei Lindhard verläuft 
der Abfall durch die Monate März und April, die Kurve Lind- 
hard’s ist also den unseren gegenüber sowohl im Maximum als 
im Abfall um etwa einen Monat verschoben. Ein prinzipieller 
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Unterschied darf daraus wohl nicht abgeleitet werden. Unter¬ 
schiede der Witterung können die Verschiedenheiten der in einem 
anderen Jahre gewonnenen Kurven ebensogut erklären wie klima¬ 
tische Differenzen. Ebenso wie bei den Beobachtungen Lind- 
hard’s findet sich auch bei unseren 3 Versuchspersonen qualitativ 
dasselbe Verhalten, dagegen nicht unerhebliche quantitative 
Unterschiede. So große Schwankungen, wie sie Lindhard beob¬ 
achtet hat, fanden wir nur bei H. E. Von einem Maximum von 
etwa 42,5 mm Hg Ende Dezember sinkt bei H. E. die Kohlen¬ 
säurespannung auf wenig über 38 mm Ende März. Der Abfall 
hält noch weiter an und im Juni liegt der Wert durchschnittlich 
nur noch wenig über 36 mm. (In der Kurve nicht mehr dargestellt) 
Die größte Differenz beträgt also rund 6 1 /* mm = 15 °/ 0 des Maximal¬ 
wertes. Diese Schwankung ist von derselben Größenordnung wie 
die Lindhard’s der als Durchschnitt von 5 Personen eine 
Schwankung von 4 mm = 11 °/ 0 angibt. Ein vollständig hori¬ 
zontaler Kurvenverlauf stellt sich bei H. E. während der ganzen 
Beobachtungsdauer nicht ein, auch im Frühjahr und Frühsommer 
fällt die Kurve, wenn auch langsam, weiter ab. Bei K. B. unter¬ 
scheiden sich die Sommer- und Winterwerte um weniger als 2 mm 
Hg. Der Abfall dauert bis Ende April, von da an bleibt der Wert 
im wesentlichen konstant. Ende April beträgt der Durchschnitts¬ 
wert 37,8, Ende Juni wird durchschnittlich 37,6 ermittelt, also ein 
nicht nennenswert niedrigerer Wert Am geringsten sind die 
Schwankungen bei M. M. ausgeprägt. Die größte Differenz zwischen 
Sommer- und Winterwerten überschreitet 1 mm Hg kaum. Im 
November steigen die Werte langsam an, Ende Dezember wird 
ein Maximum von 39,5 mm Hg gefunden. Schon im Februar tritt 
ein Abfall auf den Sommerwert ein, der von Ende Februar an 
auf 38,0 konstant bleibt und auch im Juli noch auf derselben Höhe 
gefunden wurde. Spätere, als die Juli werte, konnten bei allen 
Versuchspersonen wegen des Kriegsausbruchs nicht mehr gewonnen 
werden. 

Unsere Beobachtungen ergänzen also die Feststellungen 
Haldane’s und seiner Mitarbeiter einerseits, Lindhard’s 
andererseits, insofern als unter unseren 4 Versuchspersonen sich 
alle Übergänge zwischen dem von Haldane und dem von 
Lindhard festgestellten Typus finden. Übereinstimmend n>it 
Lindhard darf wohl angenommen werden, daß die Kohlensäure¬ 
spannung der Alveolarluft mit den Jahreszeiten schwankt, im 
Sommer niedriger ist als' im Winter. Diese Jahresschwankungen 
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sind bei yerscbiedenen Individuen sehr verschieden stark aus¬ 
geprägt. Bei einzelnen Versuchspersonen sind sie sehr erheblich 
und betragen bis zu 15 °/ 0 des Wertes (H. E.) und 11 °/ 0 (Durch¬ 
schnitt von 5 Versuchspersonen Lindhard’s). Bei anderen Ver¬ 
suchspersonen sind die Schwankungen geringer, 5 % hei K B., 
2,8 °/ 0 bei M. M. Bei einer großen Anzahl von Individuen aber 
sind die Jabresschwankungen so gering, daß sie innerhalb der 
Fehlergrenzen der Methode fallen, d. h., sie sind nicht sicher nach¬ 
weisbar. Dies ist der Fall bei H. 8., bei der Mehrzahl der Ver¬ 
suchspersonen von Boycott und Haldane, sowie bei Douglas 
(6, S. 354). Doch fanden auch diese Autoren bei einer Versuchs¬ 
person Jahresschwankungen, die 2 mm Hg nicht überschritten. 
Hervorzuheben ist ferner, daß sich bei manchen Versuchspersonen 
auch im Sommer keine Konstanz der Werte einstellt (Kurve von 
Lindhard, H. E. unserer Beobachtungsreihe). Bei Personen mit 
geringeren Jahresschwanknngen tritt im Sommer Konstanz der 
Werte ein, bei K. B. von Ende April, bei M. M. schon von Ende 
Februar ab. Das Extrem ist eine Konstanz während des ganzen 
Jahres, auch während der Wintermonate (H. 8.). 

Wenn demnach damit gerechnet werden muß, daß bei ein¬ 
zelnen Personen die Kohlensäurespannung der Alveolarluft im 
Sommer erheblich niedriger liegt als im Winter, so ergibt sich 
daraus für klinische Beobachtungen die Forderung, bei jeder ein¬ 
zelnen Person darauf zu achten, ob ihr solche Schwankungen zu¬ 
kommen oder nicht. Der klinische Wert der Alveolargasanalysen 
wird bei Berücksichtigung dieser Tatsache um so weniger be¬ 
einträchtigt, als die physiologische Änderung der Kohlensäuretension 
nach Jahreszeiten offenbar niemals sprungweise eintritt, als sie bei 
den meisten bisher untersuchten Personen keine sehr großen 
Schwankungen bedingt und als niemals infolge von Jahres¬ 
schwankungen allein pathologisch niedrige Werte unter 35 mm Hg 
beobachtet wurden. Die Ursache der Jahresschwankungen ist 
bisher nicht mit Sicherheit geklärt. Lindhard hat es wahr¬ 
scheinlich gemacht, daß nicht Änderungen in der physikalisch- 
chemischen Beschaffenheit des Blutes, sondern Änderungen in der 
Empfindlichkeit des Atemzentrums die Ursache der Schwankungen 
bilden. Boycott und Haldane (6, S. 354) beobachteten leichte 
Änderungen der Kohlensäurespannung mit der Außentemperatur. 
Doch bezweifelt Lindhard, daß diese Tatsache zur Erklärung 
der Jahresschwanknngen herangezogen werden könne und erblickt 
das entscheidende Moment in dem Grade der Besonnung. Lind- 
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hard’s Versuchspersonen zeigten deutliche Senkung der Kohlen¬ 
säurespannung nach intensiver Bestrahlung. Bei H. S., dessen 
Kohlensäurespannung während des ganzen Jahres konstant bleibt, 
fanden wir keine Änderung unter dem Einfluß einmaliger inten¬ 
siver Besonnung (mehrstündige Dampferfahrt an heißem Sommer¬ 
tage). Unsere Analysen wurden durchweg in gleichmäßig ge¬ 
wärmtem Laboratoriumsraume vorgenommen, so daß Einflüsse der 
Außentemperatur tunlichst ausgeschlossen waren. Für die Be¬ 
deutung klimatischer Einflüsse spricht vielleicht auch die Tatsache, 
daß die englischen Forscher, deren Untersuchungen bei gleich¬ 
mäßigem ozeanischen Klima vorgenommen wurden, bei ihren Ver¬ 
suchspersonen Jahresschwankungen vermißten, während deutliche 
Jahresschwankungen sich fanden bei dem fast rein kontinentalen, 
subalpinen Klima Münchens und unter den Beobachtungen Lind- 
hard’s besonders markant bei denjenigen, die in Nordost-Grönland 
gemacht wurden. 

In diesem Zusammenhänge verdient auch eine Beobachtung 
erwähnt zu werden, die eine Analogie in der Literatur bisher nicht 
hat. Von H. 8. stehen uns eine große Zahl von Beobachtungen 
zur Verfügung, die in Tübingen gemacht wurden und sich über 
die Zeit von etwa 18 Monaten erstrecken. Es ergab sich, wie 
schon erwähnt, daß die Kohlensäurespannung sich konstant auf 
einem Werte von etwa 42,5 hielt. Mit der Übersiedelung nach 
München änderte sich die Spannung sprungweise und hält sich 
nun trotz einer im übrigen gleichartigen Lebensweise konstant auf 
einem Werte von wenig über 38,0 mm Hg. Wenn es schon an 
sich kaum angängig ist, dies als ein isoliertes und zufälliges Er¬ 
eignis anzusehen, so entfällt diese Erklärung angesichts der Tat¬ 
sache, daß uns auch von K. B. eine zwar kleinere, aber doch aus¬ 
reichende Anzahl von Werten zur Verfügung steht, die im Jahre 
1911 in Tübingen gewonnen wurden. Im März 1911 hatte K. B. 
in Tübingen eine durchschnittliche Kohlensäurespannung von rund 
42 mm Hg. Im gleichen Monat des Jahres 1914 in München war 
der durchschnittliche Wert etwa 38,5 mm. Also sind bei K. B. 
in München die Werte der Kohlensänrespannung um etwa 3,6 mm 
niedriger als unter gleichen Bedingungen in Tübingen, bei H. S. 
beträgt der Unterschied 4,5 mm Hg. Es versteht sich von selbst, 
daß bei allen Analysen der Barometerstand berücksichtigt war. 
Daß auf hohen Bergen die Kohlensäurespannung der Alveolarluft 
sinkt, ist bekannt und vielfach beobachtet (Haldane und 
Priestley auf Ben Nevis (11), Barcroft auf dem Peak von 
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Teneriffa (6), Douglas, Haldane, Henderson u. Schneider 
anf Pike’s Peak (7). Diese Tatsache wird bekanntlich dadurch 
erklärt, daß bei Sauerstoffmangel gebildete saure Produkte einen 
Teil des Kohlensäurereizes auf das Atemzentrum ersetzen. Aber 
die Höhe von München (520 m) und der durchschnittliche Baro¬ 
meterstand von über 700 mm lassen die Annähme eines Sauerstoff¬ 
mangels zur Erklärung der von uns beobachteten Tatsachen aus- 
schließen, um so mehr, als Tübingen nur wenig niedriger liegt. 
Der einzige hier in Betracht kommende Unterschied der beiden 
Städte scheint vielmehr in dem sehr viel rauheren Klima Münchens 
za liegen. Unsere Beobachtungen sind zu spärlich, um diese An¬ 
nahme zu beweisen. Sollten weitere Untersucher unsere Beob¬ 
achtungen bestätigen, so wäre dadurch ein wichtiger objektiver 
Maßstab für die Beurteilung klimatischer Einflüsse gewonnen. 

Die Atmnngsregulation im Schlaf. 

Unsere Anschauungen über das eigentliche Wesen des Schlafs 
sind z. Z. fast rein hypothetische. Doch kennen wir eine Reihe 
. von körperlichen Begleiterscheinungen des Schlafs, Änderungen 
des Stoffwechsels, der Herztätigkeit, der Blutverteilung, der Atmung 
Die Atmung speziell wird weniger frequent, oberflächlicher. Da 
gleichzeitig im Schlaf die Stoffwechselvorgänge herabgesetzt sind, 
beweist die Beobachtung einer Änderung der Atembewegungen 
nicht eine Änderung der chemischen Atmungsregulation. Direkte 
Beobachtungen über die Atmungsregulation im Schlaf liegen bisher 
nicht vor. Zwar bezieht Higgins (17) die mehrfach beobachtete 
mäßige Erhöhung der Kohlensäurespannung der Alveolarluft nach 
dem Essen auf „drowsiness“, also auf das Gefühl von Müdigkeit, 
doch ist diese Deutung bestritten, die vorliegende Beobachtung 
keinesfalls eindeutig. Alveolargasanalysen im Schlaf auszufUhren, 
ist bisher nicht möglich, weil die Entnahme der Analysenproben 
einen Willensakt von seiten der Versuchsperson voraussetzt. Im 
Schlaf selbst konnten deshalb Bestimmungen der Kohlensäure¬ 
spannung nicht ausgeführt werden. Wohl aber gelang es, un¬ 
mittelbar vor dem Einschlafen oder bei nächtlichem Erwachen im 
Halbschlaf Alveolargasproben zu entnehmen. Diese Untersuchung 
setzt eine Versuchsperson voraus, die seit Jahren sich mit der 
Methode befaßt hat und von der bekannt ist, daß während des 
Tages nie durch willkürliche Änderung der Atmung Abweichungen 
von der Norm herbeigeführt wurden, die den im Halbschlaf be¬ 
obachteten Ausschlägen auch nur annähernd gleichkämen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 117. Bd. 27 
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Von H. S. besitzen wir viele hundert Alveolargasbestimmungen 
während eines Zeitraums von etwa 4 Jahren. Während der ganzen 
Beobachtungszeit hielten sich die Werte der Kohlensäurespannnng 
mit ganz geringen Schwankungen dauernd konstant mit Aus¬ 
nahme des einmaligen plötzlichen Sprungs, den wir, wie S. 408 er¬ 
wähnt, auf klimatische Einflüsse beziehen. 

Bei dieser Versuchsperson wurden nun während einer Reihe 
von Tagen und Nächten fortlaufend Alveolargasproben ausgeführt, 
bei Tag in der üblichen Weise. Während der Nacht waren die 
Analysenapparate vor dem Bette der Versuchsperson so aufgebaut, 
daß das Mundstück zur Entnahme der Analysenproben in un¬ 
mittelbarer Reichweite des Mundes der Versuchsperson sich be¬ 
fand. Beim Erwachen konnte die Analysenprobe sofort mit Rück¬ 
kehr des Bewußtseins ohne Ausführung einer nennenswerten 
Körperbewegung entnommen werden, ehe eine wesentliche Modi¬ 
fikation der Atmung denkbar war. Wir werden später noch zu 
erörtern haben, daß die gefundenen Werte auf eine Änderung in 
der Spannung nicht nur der Blutgase, sondern auch der Gase in 
den Körpergeweben hinweisen, die zweifellos nicht mit wenigen * 
Atemzügen vollkommen umgestaltet werden können. Geben dem¬ 
nach die gefundenen Werte keinesfalls quantitative Vorstellungen 
über die Kohlensäurespannung im Schlaf, so lassen sie doch 
Schlüsse zu, in welcher Richtung die Atmungsregulation sich im 
Schlafe ändert. Die beobachteten Ausschläge stimmen dement¬ 
sprechend quantitativ nicht vollständig überein, w T ohl aber ent¬ 
fernen sie sich durchweg in derselben Richtung von den Normal- 
werten und zwar um einen Betrag, der weit jenseits der Grenzen 
der Fehlerquellen liegt. Die gefundenen Werte, die graphisch in 
Fig. 2 dargestellt sind, gibt folgende Tabelle zahlenmäßig. 
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Aus Tabelle und Figur ergibt sich, daß bei einer Versuchs¬ 
person, deren Kohlensäurespannung während des Tages innerhalb 
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Kurve 2. 



Kohlensäurespannung des arteriellen + und venösen O Blutes. 

Ansteigen der Nachtwerte. 

geringer Breite um einen Wert von 88 mm schwankt, während 
der Nacht im Halbschlaf eine weit höhere Kohlensänrespannnng 
beobachtet wird, die meist 41 mm überschreitet, einmal sogar 
einen Wert von 43,4 mm im arteriellen Blute erreicht. Be¬ 
merkenswert ist aber weiterhin, daß nicht nur die im Bette ent¬ 
nommenen Analysenproben gegen die Norm stark erhöht sind, 
sondern daß auch am späten Abend höhere Werte gefunden werden 
als während des Tages. Das Ansteigen der Kohlensäurespannung 
tritt an verschiedenen Tagen zu verschiedenen Zeiten ein. Am 
ersten Beobachtungstage findet sich schon abends 10 Uhr der ganz 
abnorm hohe Wert von 41,0 mm. Diese Beobachtung wurde ge¬ 
macht au einem Tage, an dem infolge von anstrengender Tätigkeit 
an mehreren vorangehenden Tagen abnorm früh ein sehr lebhaftes 
Müdigkeitsgefühl bestand. Ein ähnlich hoher Wert wurde am 
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20. Juni nachts 11 Uhr 30 Min. gefunden, am 19. Juni waren die 
Werte des späten Abends zwar auch der Norm gegenüber deutlich 
erhöht, aber nicht in demselben Grade wie bei den erstangeführten 
Beobachtungen. Ob das Steigen der Kohlensäurespannung parallel 
geht mit dem subjektiven Gefühl der Müdigkeit oder dem objek¬ 
tiven Grade der Ermüdung, kann auf Grund der vorliegenden 
Beobachtungen nicht mit Sicherheit entschieden werden. Doch 
sprechen manche, allerdings vorwiegend theoretische Vorstellungen 
über die Vorgänge beim Einschlafen und Erwachen, eher für Be¬ 
ziehungen zu dem subjektiven Müdigkeitsgefühl. Da wir bisher 
nicht Gelegenheit hatten, bei genügend zuverlässigen Versuchs¬ 
personen Analysen unter Bedingungen auszuführen, unter denen 
Müdigkeitsgefühl und Ermüdung sicher auseinanderfallen, kann 
Endgültiges über diesen Punkt nicht gesagt werden. 

In diesem Zusammenhänge verdient die Angabe von Douglas 
(6, S. 356) Beachtung, daß er bei sich selbst direkt nach dem Auf¬ 
wachen am Morgen eine um 2—2 1 / g mm höhere alveoläre Kohlensäure¬ 
spannung findet als während des übrigen Tages. Diese Angabe stimmt 
mit unseren Beobachtungen vollkommen überein, wenn auch die Deutung, 
die Douglas gibt, von der unserigen abweicht. Douglas vermutet, 
die Erhöhung der Kohlensäurespannung könnte mit Änderungen der 
Körpertemperatur Zusammenhängen. 

Ob die beobachtete Erhöhung der Kohlensäurespannung der 
Alveolarluft durch eine Änderung der Empfindlichkeit des Atem¬ 
zentrums oder durch eine chemische Änderung der Zusammen¬ 
setzung des Blutes, also eine Alkalose, bedingt ist, könnte mit 
Sicherheit erst beantwortet werden, wenn gleichzeitig im Schlaf 
auch die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes bei der eben 
herrschenden Kohlensäurespannung der Alveolarluft ermittelt würde. 
Immerhin setzt die Annahme einer Alkalose Änderungen im Stoff¬ 
wechsel voraus, deren Auftreten während der Zeit des Schlafs 
theoretisch schwer verständlich erscheint. Tierexperimentelle Be¬ 
obachtungen über die Herabsetzung der Erregbarkeit des Atem¬ 
zentrums durch Hypnotica sprechen überzeugend für die Annahme, 
daß auch beim natürlichen Schlaf des Menschen Herabsetzung der 
Erregbarkeit des Atemzentrums die Ursache der Steigerung der 
Kohlensäurespannung ist. Während des Schlafs findet sich also 
im arteriellen Blute eine erhöhte Kohlensäurespannung mit größter 
Wahrscheinlichkeit infolge einer Herabsetzung der Empfindlichkeit 
des Atemzentrums für den physiologischen Reiz. 

Die beobachteten Änderungen in der Beschaffenheit des arte¬ 
riellen Blutes während des Schlafs müssen eine Änderung der 
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inneren Atmung der Gewebe bedingen. Um darüber eine Vor¬ 
stellung zu gewinnen, ist es notwendig, die Zusammensetzung des 
venösen Blutes zu kennen, das die Gewebe verläßt. Für ein ein¬ 
zelnes Organ derartige Bestimmungen auszuführen, ist am Menschen 
nicht möglich. Der von Bar er oft (1) im Tierexperiment durch¬ 
geführte Versuch, über den Gaswechsel einzelner Organe Auf¬ 
schluß zu erhalten, ist deshalb beim Menschen aussichtslos. Denn 
wenn auch die Zusammensetzung des den Organen zuströmenden 
arteriellen Blutes im ganzen Körper als konstant angesprochen 
werden darf, so wissen wir doch, daß das venöse Blut in sehr 
wechselnder Beschaffenheit die Organe verläßt. Beim Menschen 
können wir nur die Gasspannung der Mischung des gesamten 
venösen Blutes bestimmen, die sich im rechten Herzen findet. 
Dies geschieht mit der Methode von Plesch (25). Kennen wir 
so die Beschaffenheit am Anfang und Ende des großen Kreislaufs, 
so können wir daraus wenigstens indirekt auf die durchschnitt¬ 
lichen Spannungsverhältnisse in den dazwischenliegenden Geweben 
schließen. Solche Analysen werden ebensowenig zwecklos sein, 
wie etwa Respirationsversuche, die den Stoffwechsel des ganzen 
Körpers umfassen. 

Bei unserer Versuchsperson wurde deshalb gleichzeitig mit der 
Bestimmung der Kohlensäurespannung im arteriellen Blute nach 
der Methode Haldane’s auch die des Blutes ira rechten Herzen 
nach Plesch bestimmt. Die Resultate auch dieser Bestimmungen 
sind in Fig. 2 und der zugehörigen Tabelle niedergelegt. Man er¬ 
kennt, daß im venösen Blute die Kohlensäurespannung während 
der Nacht durchschnittlich ebenfalls etwas höher ist als während 
des Tages, doch sind die Unterschiede keineswegs so l eträchtlich 
wie im arteriellen Blute. Die Kohlensäurespannung des venösen 
Blutes zeigt, wie später noch näher ausgeführt werden soll, auch 
während des Tages sehr große Schwankungen und erreicht in ein¬ 
zelnen Fällen fast ebenso hohe Werte wie während der Nacht. 

Ehe der Einfluß dieser Spannungsverhältnisse im Blut auf 
das Verhalten der Gewebe erörtert werden kann, muß noch be¬ 
rücksichtigt werden, was über die Blutverteilung und den Blut¬ 
strom während des Schlafs bekannt ist. Aus plethysmographischen 
Untersuchungen ergibt sich, daß ira Schlaf der Blutgehalt des Ge¬ 
hirns und der Körperperipherie zunimmt, der der Baucheingeweide 
sinkt (Weber (34)). Man findet eine Senkung des arteriellen Blut¬ 
drucks, eine Verspätung der Fortpflanzungsgeschwindigkeit der 
Palswelle und eine Herabsetzung der Pulsfrequenz (Klewitz, 18). 
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Alle diese Beobachtungen weisen darauf hin, daß der Blutstrom 
während des Schlafs verlangsamt ist. 

Die Gewebe bekommen also, wenigstens durchschnittlich, während 
des Schlafs weniger arterielles Blut, und zwar ein arterielles Blut, 
das in seiner Zusammensetzung verändert ist, insofern es eine 
höhere Eohlensäurespannung besitzt als während des Wachens. 
Für die Abgabe der Kohlensäure von den Geweben an das Blut 
ist nun in erster Linie entscheidend das Spannungsgefälle. Mit 
dem beträchtlichen Sinken des Spannungsgefälles während des 
Schlafs muß also die Kohlensäureabgabe aus den Geweben be¬ 
hindert werden, die Kohlensäurespannung muß auch in den Ge¬ 
weben, trotz der verminderten Kohlensäureproduktion, steigen. Daß 
dies der Fall ist, findet seinen Ausdruck in dem leichten Steigen 
der Kohlensäurespannung auch des venösen Blutes während des 
Schlafs. 

Findet sich demnach im Schlaf eine Erhöhung der Kohlen¬ 
säurespannung des arteriellen Blutes, die mit überwiegender Wahr¬ 
scheinlichkeit einer Erhöhung der Wasserstoffionenkonzentration 
entspricht, so bleibt zu untersuchen, inwieweit die bisher bekannten 
körperlichen Begleitsymptome des Schlafs die Folge einer solchen 
Kohlensäureanhäufung sein können. Als Wirkung einer Kohlen¬ 
säureanhäufung auf das Säugetierherz fanden Jerusalem und 
Starling (31) eine Verlangsamung des Herzschlags, die bei nied¬ 
riger Kohlensäurespannnng gering ist, bei Zunahme der Koblen- 
säurespannung aber sehr ausgesprochen wird. Erweiterung der 
Muskelgefäße bei Zunahme der Kohlensäurespannung fanden 
Bayliss (2) und Matthison (23). Ob das Volum der Bauch¬ 
eingeweide bei Zunahme der Kohlensäurespannung sinkt, steht 
nicht eindeutig fest. Die Beobachtungen von Matthison (23) 
sprechen dafür. Auf die Tatsache, daß der Stoffwechsel und die 
Tätigkeit der parenchymatösen Organe, besonders der Drüsen, 
ebenso wie der Ablauf fermentativer Prozesse in hohem Grade von 
der Wasserstoffionenkonzentration abhängt, hat sich die Aufmerk¬ 
samkeit der Forscher in den letzten Jahren mehr und mehr ge¬ 
richtet. Inwieweit sich die Veränderungen bei Zunahme der Wasser¬ 
stoffionenkonzentration mit den im Schlaf beobachteten decken, 
wird Gegenstand weiterer Untersuchungen sein müssen. Keine der 
beobachteten Tatsachen steht demnach mit der Annahme in Wider¬ 
spruch, daß die bisher bekannten körperlichen Begleitsymptome des 
Schlafs die Folgen der gefundenen Zunahme der Kohlensäurespan¬ 
nung sind. Bis zum lückenlosen Beweise dieser Hypothese freilich 
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ist noch ein weiter Weg. Neben der Anschauung, daß das erste 
körperliche Symptom des Schiais die Änderung der Atmung sei, 
die alle anderen körperlichen Veränderungen nach sich ziehe, muß 
demnach als unwiderlegt zunächst bestehen bleiben die Möglich¬ 
keit, daß alle somatischen Erscheinungen des Schlafs gleichberech¬ 
tigt und gleichzeitig nebeneinander bestünden. 

Dürfen wir nun annehmen, daß unsere Beobachtungen über die 
bisher erörterten Beziehungen hinausführen, daß sie uns gestatten, 
dem Verständnis vom Wesen des Schlafs näher zu kommen? 
Über den Stoffwechsel des Zentralnervensystems während des 
Schlafs ist uns Sicheres eigentlich überhaupt nicht bekannt (vgl. 
darüber das Referat von Gaupp (10). Verworn glaubt den 
Schlaf in erster Linie bedingt durch die Ermüdung, unter der er 
die lähmende Wirkung der in den Nervenzellen sich anhäufenden 
Stoffwechselprodukte versteht. Die Schwierigkeit einer solchen 
Auffassung liegt, wie Gaupp betont, in der Tatsache, daß Über¬ 
anstrengung häufig schlaflos macht, daß Wille und Interesse wesent¬ 
lichen Einfluß auf den Schlaf besitzen, mit einem Wort, daß zum 
Zustandekommen des Schlafs ein psychischer Faktor eine wesent¬ 
liche Rolle spielt. Können wir den Tatsachen besser gerecht 
werden, wenn wir sagen, der Schlaf sei bedingt durch eine Ände¬ 
rung der Wasserstofilonenkonzentration auch im Zentralnerven¬ 
system. oder gröber, mehr schematisch ausgedrückt, durch eine 
Kohlensäurenarkose des Großhirns? Dürfen wir annehmen, daß 
primär eine Änderung in der Tätigkeitsschwelle des Atemzentrums 
eintritt, durch die sekundär nicht nur die körperlichen, sondern 
auch die seelischen Erscheinungen des Schlafs herbeigeführt werden ? 
Der oben angeführten Schwierigkeiten, die bisher noch keine 
Schlaftheorie erklärt hat (Gaupp, 1. c.), könnten wir dabei ohne 
Mühe Herr werden. Werden wir doch in der nächsten Mit¬ 
teilung noch näher erfahren, welch großen Einfluß seelische Vor¬ 
gänge, Aufmerksamkeit, Erregung, Schmerz auf die Tätigkeit 
des Atemzentrums ansüben, und zwar in einem Sinne, der dem bei 
Eintritt des Schlafs beobachteten direkt entgegengesetzt ist. Ver¬ 
stehen würden wir auch, warum Müdigkeit und Affektruhe die 
besten Vorbedingungen für das Einschlafen sind, weil sie, wie wir 
gesehen haben, ein „Einschlafen“ des Atemzentrums begünstigen. 
Auch die Wirkungsweise der Schlafmittel wäre auf diese Weise 
dem Verständnis näher gerückt. Für viele derselben kennen wir 
ja eine herabsetzende Wirkung auf das Atemzentrum aus dem 
Tierexperiment. 
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Aber keine bisher bekannte Tatsache berechtigt nns, eine 
solche Vorstellung als bewiesen oder als zurzeit beweisbar an« 
znsehen. Haben wir schon bei Besprechung der körperlichen Be¬ 
gleiterscheinungen des Schlafs hervorgehoben, wie wenig wir bisher 
über die Beziehung derselben zur Wasserstoffionenkonzentration 
wissen, so müssen wir gestehen, daß über den Einfluß der elektro- 
metrischen Reaktion auf die Funktion des Zentralnervensystems 
so gut wie gar nichts Positives bekannt ist 

So bleibt von unseren Beobachtungen folgendes bestehen: lm 
Schlaf findet sich nachweisbar eine Änderung in der Tätigkeit des 
Atemzentrums, die zu einer Erhöhung der Kohlensäurespannung 
der Gewebe und mit überwiegender Wahrscheinlichkeit zu einer 
Änderung der elektrometrischen Reaktion der Gewebe führt. Ein 
Teil der körperlichen Begleiterscheinungen des Schlafs kann auf 
Grund vorliegender experimenteller Tatsachen zwanglos als die 
Folge dieser physikalisch-chemischen Zustandsänderung angesehen 
werden. Für die Mehrzahl der Symptome des Schlafs, insbesondere 
für alle seelischen Vorgänge, steht ein solcher Beweis noch aus. 
Keine bisher bekannte Tatsache steht jedoch mit der Annahme 
eines solchen Zusammenhangs im Widerspruch. Es erwächst des¬ 
halb die Aufgabe, zu untersuchen, in welcher Weise die Funktion 
der einzelnen Organe, insbesondere die Funktion des Zentralnerven¬ 
systems, durch Änderungen der Wasserstoffionenkonzentration be¬ 
einflußt wird. Die Hypothese, daß eine Änderung in der Tätig¬ 
keit des Atemzentrums sekundär den Schlaf herbeiführt, wird den 
bisher bekannten Tatsachen über den Eintritt des Schlafs besser 
gerecht als andere Schlaftheorien. Freilich hat sich, auch wenn 
diese Hypothese weitere Stütze finden sollte, das Problem vom 
Wesen des Schlafs dadurch nur eingeengt und auf eine einzelne 
Funktion konzentriert. Warum in letzter Linie der Schlaf eintritt, 
das bleibt ebenso eine offene Frage, ob wir die Ursache im Groß¬ 
hirn oder in der Atmung suchen. 

Zusammenfassung. 

Einige Beobachtungen an gesunden Versuchspersonen über 
Schwankungen der Empfindlichkeit des Atemzentrums gegenüber 
dem physiologischen Reiz werden mitgeteilt. 

Die Angaben Lindhard’s über Schwankungen der Empfind¬ 
lichkeit des Atemzentrums mit den Jahreszeiten werden bestätigt. 
Die Jahresschwankungen sind bei verschiedenen Versuchspersonen 
graduell verschieden stark ausgesprochen, bei einer Versuchs- 
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person nicht deutlich erkennbar. Letztere Beobachtung entspricht 
demnach den Angaben von Haldane und seinen Mitarbeitern, 
die Jahresschwankungen bei der Mehrzahl ihrer Versuchspersonen 
vermißten. 

Bei zwei Versuchspersonen wurde unter dem Einfluß der Über¬ 
siedelung in subalpines Klima eine sprungweise Änderung der 
Kohlensäurespannung der Alveolarluft beobachtet, die nicht durch 
die Änderung des Barometerstandes erklärt werden kann. 

Bei großer Müdigkeit am Abend und im Halbschlaf bei nächt¬ 
lichem Erwachen ist die Kohlensäurespannung im arteriellen Blute 
sehr erheblich, im venösen Blute ebenfalls etwas erhöht Dies 
weist auf eine Erhöhung der Kohlensäurespannung auch in den 
Geweben hin. 

Die aus dieser Beobachtung mit großer Wahrscheinlichkeit zu 
folgernde Erhöhung der Wasserstoffionenkonzentration während des 
Schlafes kann eine Reihe der körperlichen Begleitsymptome des 
Schlafes bedingen. Ob andere somatische und speziell die psychi¬ 
schen Symptome des Schlafes mit dieser Reaktionsänderung im Zu¬ 
sammenhang stehen, muß Gegenstand weiterer Forschung sein. 
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II. Mitteilung. 

Über Änderungen in der Atmungsregulation durch 
psychische und pharmakologische Einflttsse. 

Von 

K. Beckmann. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Die körperlichen Begleitsymptome seelischer Vorgänge sind 
in den letzten Jahren Objekt eingehender Forschung geworden. 
Die experimentelle Psychologie hat es sich zur Aufgabe gesetzt, 
die unter psychischem Einfluß zustande kommenden Veränderungen 
in der Bewegung und Arbeitsleistung willkürlicher Muskeln, in 
der Weite der Pupillen, in den Bewegungen der Eingeweide, der 
Tätigkeit der Drüsen, der Widerstände der Haut für den elektrischen 
Strom, in der Herztätigkeit und Weite der Blutgefäße und in den 
Atembewegungen graphisch objektiv zu registrieren und der Analyse 
zugängig zn machen. Allgemein ist anerkannt, daß die körperlichen 
Symptome zunächst von der dem psychischen Vorgang zugrunde 
liegenden Änderung der Funktion der Hirnzellen zu trennen sind 
und daß gerade über den letzteren, für das Verständnis entscheidenden 
Vorgang, objektive Kentnisse bisher vollkommen fehlen. Wohl aber 
mußte die Frage erörtert werden, wieweit sich die körperlichen 
Begleiterscheinungen gegenseitig beeinflussen, bzw. bedingen und 
wieweit durch solche körperlichen Vorgänge die Tätigkeit be¬ 
stimmter Organe, besonders des Gehirns, ihrerseits wiederum modi¬ 
fiziert wird. Besonders die unter dem Einfluß des Seelenlebens 
zustande kommenden Blutverschiebungen sind aus diesem Gesichts¬ 
punkte Gegenstand eingehender Forschung gewesen. Nachdem 
zuerst 0. Müller und Sieb eck (10) die Selbständigkeit der 
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Innervation der Gehirngefäße nachgewiesen hatten, hat sich namentlich 
Weber (13) große Mühe gegeben, die Blutversorgung des Gehirns 
unter dem Einfluß der verschiedensten psychischen Vorgänge zn 
registrieren. Daß die beobachteten Änderungen in der Blutverteilung 
nicht das Wesen der analysierten seelischen Vorgänge ausmachen, 
.daß sie insbesondere nicht imstande sind, die Änderungen im 
Funktionszustand des Großhirns zu erklären, ist besonders für den 
Schlaf, aber auch für alles andere seelische Geschehen, wohl jetzt 
allgemein anerkannt. 

Die Beobachtungen über Veränderungen der Atembewegungen 
haben im Gegensatz zu den Untersuchungen über die Blutverteilung 
keine sehr eindeutigen Resultate ergeben, vor allem wegen der 
methodischen Schwierigkeiten. Die Atembewegungen sind in viel 
höherem Grade als andere automatische Körperfunktionen dem 
Willen unterworfen. Die Versuchsperson, deren Unbefangenheit 
durch das Anbringen der Registrierinstrumente wohl stets verloren 
geht, wird häufig durch experimentelle Eingriffe zu willkürlichen 
Änderungen der Atmung veranlaßt, die das Resultat der unbewußten 
Vorgänge verschleiern. Außerdem hat man sich in der Regel dar¬ 
auf beschränkt, einen Teil der Atembewegungen zu registrieren, 
etwa die Bewegungen des Thorax oder des Abdomens in einem 
bestimmten Umfang. Dies gibt kein vollständiges Bild des Gas¬ 
austausches, sobald die Möglichkeit besteht, daß der Atemtypns 
wechselt, etwa von einem mehr thorakalen zu einem mehr abdo¬ 
minalen übergeht oder umgekehrt. Das Hauptaugenmerk wurde 
dementsprechend auf die Atemfrequenz gerichtet. Nur Zoneff 
und Meumann (14) haben daneben auch das Quantum der ein- 
und ausgeatmeten Luft gemessen und fanden bei manchen seelischen 
Vorgängen Beschleunigung und Verflachung, bei anderen Verlang¬ 
samung und Vertiefung der Atmung. Auf den Grad der Ventilation 
der Alveolen wurde bisher nicht geachtet. Die Beobachtungen von 
Zoneff und Meumann über Tiefe und Frequenz der Atmung 
ließen sich eventuell dahin deuten, daß sich die beobachteten 
Änderungen der beiden Faktoren gegenseitig kompensieren, daß 
also seelische Einflüsse keine Änderung der Alveolarventilation 
herbeiführten. 

Direkte Messungen über das Verhalten der chemischen Atmungs- 
legulation bei seelischen Vorgängen liegen bisher nicht vor. Und 
doch verspricht gerade eine dahingehende Untersuchung viel eher 
eindeutige Resultate, weil die chemische Atmungsregulation in viel 
höherem Grade dem Einfluß des Willens entzogen ist als die Ans- 
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führung der einzelnen Atembewegungen. Auf die Dauer ist es 
sogar nur unter Aufwand großer Energie möglich, die Regulation 
der Atmung willkürlich zu modifizieren. Mit der Methode vertraute 
Versuchspersonen werden in der Regel in der Lage sein, solche 
willkürliche Beeinflussung zu unterlassen, da es sich nicht um 
Veränderungen eines einzelnen Atemzuges, sondern um eine dauernde 
Einstellung der Ventilationsgröße während längerer Zeit handelt. 
Versuchspersonen vollends, die über die Voraussetzungen der Methode 
nnd über die zu erwartenden Resultate im unklaren gelassen werden, 
führen die zur Entnahme der Analysenproben notwendigen Mani¬ 
pulationen auf Aufforderung des Experimentators während des 
Versuchs genau so unbefangen aus, wie während der Entnahme der 
Kontrollproben zur Bestimmung der Normalwerte. 

Bei einer großen Anzahl von Versuchspersonen, die fast alle 
über den Zweck der vorzunehmenden Prüfung nicht orientiert 
waren, wurden Untersuchungen über die Atmungsregulation in der 
Weise angestellt, daß zunächst bei indifferentem seelischem Zustand 
bestimmt wurde, welcher Normalwert der Kohlensäurespannung der 
Alveolarluft der betreffenden Versuchspersonen zukommt. Die Ana¬ 
lysen wurden nach Haldane’s Methode (1) ausgeführt. War auf 
diese Weise der Normalwert in ausreichend sicherer Weise ermittelt, 
so wurden weitere Analysen vorgenommen, unter Bedingungen, die 
die Versuchsperson in seelische Erregung versetzen mußten. Solche 
Zustände der Erregung wurden nicht künstlich herbeigeführt, so 
daß den Versuchspersonen das Abnorme ihres seelischen Zustandes 
gar nicht zum Bewußtsein kam. Vielmehr wurden Erregungszustände 
untersucht, wie sie unter außergewöhnlichen Einflüssen des täglichen 
Lebens auftreten. Der Vorteil dieses Vorgehens bestand vor allem 
darin, daß die Versuchspersonen durch die sie erregenden Vorgänge 
so sehr geistig beschäftigt waren, daß sie gar nicht auf den Gedanken 
kamen, ihre Atmung während des Versuchs willkürlich zu ändern. 

Die erste Veranlassung zu den vorliegenden Untersuchungen 
waren einzelne Beobachtungen, die bei Serienuntersuchungen über 
die Kohlensäurespannung von Diabetikern gemacht worden waren. 
Bei dieser Krankheit finden sich (Straub, 11) Schwankungen 
in der Kohlensäurespannung der Alveolarluft, die bedingt sind 
durch das Eindringen pathologischer Säuren in das Blut. Diese 
Säuren ersetzen einen Teil des Kohlensäurereizes auf das Atem¬ 
zentrum und verdrängen entsprechend ihrer Menge einen mehr 
oder weniger großen Teil der Kohlensäure aus dem Blute. Außer 
diesen durch Acidose bedingten Schwankungen der Kohlensäure- 
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Spannung der Alveolarluft fanden sich nun bei einzelnen Diabetikern 
an manchen Tagen plötzliche Senkungen der Kohlensäurespannung 
um einige mm, die in der genannten Weise nicht erklärt werden 
konnten, w r eil gerade an den betreffenden Tagen weder ein diä¬ 
tetischer oder sonstiger äußerer Anlaß zum Steigen der Acidose 
vorlag, noch auch in den Harnanalysen eine Zunahme der Aceton¬ 
körper oder eine wesentliche Änderung der Zuckerausscheidung 
erkennbar war. Dagegen fiel auf, daß die Patienten an den Tagen, 
an denen eine auf die übliche Weise nicht erklärbare abnorm 
niedrige Kohlensäurespannung gefunden wurde, sich während der 
Entnahme der Analysenproben in einem Zustande ganz abnormer 
Erregung befanden, die meist durch persönliche oder familiäre 
Gründe bedingt war. Einige solche Beobachtungen seien im folgenden 
mitgeteilt: 

1. Frau E. R. Diabetes mellitus gravis. Während einer Periode 
gleichmäßiger Ernährung mit strenger Diabeteskost 100 g Brot er¬ 
hält Pat. den Besuch ihres Mannes (am 7. Februar). Bei der Besprechung 
ihres Zustandes und familiärer Angelegenheiten gerät die Frau in große 
Erregung, die sich in heftigem Weinen äußert. Die um die übliche 
Tageszeit (5 Uhr p. m.) bestimmte Kohlensäurespannung liegt um 2—3 mm 
niedriger als an den vorangehenden und folgenden Tagen. Später, 
während einer Periode strenger Diabeteskost ohne Brot, wiederholt sich 
der Besuch des Mannes mit Begleitumständen (am 22. Februar). Die 
Kohlensäurespannung wird diesmal um ca. 4 mm niedriger gefunden als 
an den vorangehenden und folgenden Tagen. Die Zuckerausscheidung 
weist keine deutlichen, dementsprechenden Schwankungen auf. Eine 
mäßige Steigerung der Ausscheidung von ^-Oxybuttersäure genügt nicht, 
die starke Änderung der Kohlensäurespannung zu erklären. Eine 
zahlenmäßige Bilanz gibt folgende Tabelle: 

Tabelle I. 


Februar 1912 


Februar 1912 



5. 6. 

7. 

8 . 

| 9 - 

20 . 

21 . 

22 . 

23. 

| 24. 

Brot g 


150 

100 

100 

ioo; 

100 

0 

0 

0 

0 

o 

Fleisch 

g _ 

150 

150 

150 

150 

150 

120 

120 

120 

120 

120 

C0 2 -Spannung mm 

32,9 

33,0 

30,7 

34,5 

1 

34,2 

37,6 

37,4 

33,1 

36,4 

137,4 

Urin 1 


2,7 

2,2 

2,0 

: 2,1 

1,6 

1,7 

1,5 

1,8 

2,0 

1,4 

Zucker 

g 

194 

125 

112 

in 

83 

54 

48 

1 61 

64 

48 

Aceton 

g 

1,9 

1,8 

1,8 

1,8 

1,2 

0,3 

0,6 

| 0,8 

0,8 

0,8 

z^-Oxybuttersäure g 

0.8 

1 

0,8 

1 2,5 • 

1 * 

1.8 

0,5 

0,3 

0,2 

M 

0.3 

0,3 


% 
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2. S., stud. med., 24 Jahre alt. Diabetes mellitus gravis. Ohne 
Wissen des Pat. war die Familie von seinem bedrohlichen Zustande 
unterrichtet worden. In einer Zeit gleichmäßiger Ernährung mit strenger 
Diabeteskost -f- 100 g Brot traf infolge der Benachrichtigung unerwartet 
der Vater ein (am 10. Februar). Dieses Ereignis rief in dem bis dahin 
über seinen Zustand ganz beruhigten Pat. lebhafte Sorge hervor. Die 
Kohlensänrespannung der Alveolarluft wurde an dem Tage, an dem der 
Vater eintraf, um nahezu *5 mm niedriger gefunden als an den Vor¬ 
tagen und hatte auch am nächsten Tage die alte Höhe noch nicht ganz 
erreicht. Die Acetonkörper im Harn sanken während der genannten 
Beobachtungstage entsprechend der relativ reichlichen Kohlehydratzufuhr 
eher etwas ab, die Zuckerausscheidung blieb unbeeinflußt. Die Zahlen 
gibt folgende Tabelle. 


Tabelle II. 



Februar 1911 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

Brot g 

Fleisch g 

150 

200 

100 

150 

100 100 
150 : 160 

' 100 
150 

100 

150 

COfSpannnng mm 

40,9 

40,7 

35,8 

39,6 1 41,7 

40,7 

Urin 1 

Zocker g 

Aceton g 

/?-Oxybnttereäure g 

3,7 

141 

7,5 

16,5 

3,4 1 3,2 
105 102 

7,2 4,5 

, ? 6,2 

1 i 

I 1 

3.3 
109 
4,1 

7.4 

3.4 
102 
3,2 

7.5 

3,2 

112 

4,1 

12,0 


Das entgegengesetzte Verhalten zeigte ein Student, in dessen TTrin 
bei Gelegenheit einer ärztlichen Untersuchung Zucker festgestellt wurde 
und der sich durch diese Feststellung in unmittelbarer Lebensgefahr 
glaubte. Der Pat. kam in sehr erregtem Zustande in die Klinik und 
setzte jedem Beruhigungsversuch die Ansicht entgegen, er sei über die 
schlechte Prognose vollkommen orientiert, man brauche ihm in dieser 
Beziehung nichts vorzumacben. Es handelte sich um einen schweren 
Psychopathen. Die Untersuchung ergab, daß die Glykosurie von der 
Art der zugeführten Nahrung völlig unabhängig war. Durch kurven- 
mäBige Fixierung dieser Tatsache gelang es schließlich, den ganz in¬ 
telligenten Pat. von der relativen Harmlosigkeit seiner Störung zu über¬ 
zeugen und seelisch zu beruhigen. Irgendwelche Zeichen von Acidose 
bestanden selbstverständlich nicht, auch waren mit den üblichen Me¬ 
thoden im Urin keine Acetonkörper nachweisbar. Bei Feststellung der 
Kohlensäurespannung fand sich zupächst ein Wert, der innerhalb der 
normalen Grenzen, aber relativ niedrig liegt. Auf diesem Werte hielt 
sich die Kohlensänrespannung mit leichten Schwankungen, solange die 
Erregung dauerte. Mit Eintritt seelischer Ruhe stieg, ohne daß ein 
anderes Ereignis eintrat, die Kohlensäurespannung an und stellte sich 
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auf einem höheren Werte ein, der offenbar als der Normalwert des 
Pat. aufgefaßt werden muß. 

3. J. M., stud. phil., 30 Jahre alt. Aufklärung und Beruhigung 
über den Zustand am 14. Dezember. Die gefundenen Zahlenwerte gibt 
folgende Tabelle. 


Tabelle III. 


Dezember 1911 


! 

9 . 

10. 

li. 

i2.; 

13. 

14. 15. 

Brot g 

100 

100 

i 

100 

i 

I 50 

20 

1 

0 

') 

Fleisch g 

150 

_J«L 

140 

! 120 

150 

150 


CO s -Spannung mm j 

38,0 1 

40,1 ! 

38,3 

39,3 

38,6 , 

41,5 

42*9 

Urin 1 

1 1,7 

| 2,2 

! 1,2 

i 2,4 

i 2,1 

| 2.0 i 

1.8 

Zucker g 

! 3 

! 2 

6 

! iö 

6 

1 10 | 

i 1 

11 


l ) Gemischte Kost mit reichlich Kohlehydraten. 


Diese Beobachtungen über die Kohlensäurespannung der 
Alveolarluft, die im Kähmen unserer bisherigen Vorstellungen nicht 
so recht unterzubringen waren, konnten, da es sich um Diabetiker 
handelte, möglicherweise mit Änderungen im Stoffwechsel Zusammen¬ 
hängen, die mit den bisher üblichen Untersuchungsmethoden nicht 
feststellbar waren. Immerhin war das Zusammenfallen einer 
Senkung der Kohlensäurespannung mit einer auch bei oberfläch¬ 
lichster Beobachtung sehr auffallenden seelischen Erregung, sowie 
umgekehrt im letzterwähnten Fall der Anstieg mit Eintritt der 
seelischen Beruhigung die Veranlassung, dem Einfluß des Seelen¬ 
lebens auf die Atmungsregulation unsere Aufmerksamkeit zu 
schenken. 

Die auffallendste Änderung der Atmung, die unter psychischem 
Einfluß zustande kommt, ist die hysterische Tachypnoe. Die Atmung 
ist sehr stark beschleunigt, die Tiefe des einzelnen Atemzuges 
sehr abgeflacht. Wie schon kurz erwähnt, können sich diese beiden 
Komponenten so kompensieren, daß die Größe der Alveolarventilation, 
die für den Nutzeffekt der Atmung maßgebend ist, ungeändert 
bleibt. Wir hatten Gelegenheit, das Verhalten der chemischen 
Atmungsregulation bei einer Patientin während hysterischer 
Tachypnoe zu analysieren. 

Die jugendliche Pat. GK hatte eich in die Klinik aufnehmen lassen 
in der Furcht, au Lungentuberkulose zu leiden. Die Untersuchung er* 
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gab ganz normalen Lungenbefund. Wir beschlossen, die Pat. als ge¬ 
sunde Kontrollperson bei unsern Atemuntersuchungen zu verwenden. 
Am zweiten Beobachtungstage (11., Mai) trat bei der Pat. eine starke 
hysterische Tachypnoe auf, die sich noch am selben Tage durch sug¬ 
gestive Maßnahmen wieder beseitigen ließ. Die Kohlensäurespannung der 
Alveolarluft war während des tachypnoischen Zustandes dieselbe wie an 
dem Vortage und den nachfolgenden Tagen, an denen ein normaler 
Atemtypus bestand. 



Mai 1912 

!°. 

11. 

12. j 13. 

14. 

COj-Spannung mm 

1 | 

S 41,4 I 41,4») 

! 1 i 

42,2 | 41,3 

j 

41,3 

1 


*) Hysterische Tachypnoe. 


Der Zustand einer unter psychischem Einfluß entstehenden 
Änderung des Atmungsmechanismus, wie wir ihn bei hysterischer 
Tachypnoe beobachten, entspricht nun keineswegs den Vorgängen, 
die den erstangeführten Beobachtungen unter dem Einfluß tiefer 
Gemütsbewegungen zugrunde liegen. Bei diesen psychischen Er¬ 
lebnissen ist vielmehr äußerlich erkennbar der Atemmechanismus 
gar nicht verändert. Weder läßt sich mit den gewöhnlichen 
Untersuchnngsmitteln eine Beschleunigung noch eine Vertiefung 
der Atmung nachweisen. Zur Erhöhung der Alveolarventilation, 
die in solchen Fällen zu einer Senkung der Eohlensäurespannung 
führt, ist eine nur sehr geringe Vertiefung der Atmung notwendig. 
Deshalb wurden Untersuchungen angestellt bei Menschen, die 
ähnlich wie die angeführten Diabetiker sich in einem lebhaften 
Erregungszustände befanden, bei denen aber keine Stoffwechsel- 
störung vorlag, die etwa zur Erklärung beobachteter Veränderungen 
herangezogen werden könnte. Mit anderen Worten, die Versuche 
wurden unter eindeutigen Bedingungen wiederholt. Wir hatten 
bemerkt, daß zahlreiche der klinisch vorzustellenden Patienten 
unmittelbar vor der Vorlesung sich in lebhafter Sorge darüber be¬ 
fanden, was mit ihnen geschehen sollte und daß sie dieser Er¬ 
regung nicht ganz selten auch in ängstlichen Fragen Ausdruck 
verlieben. Deshalb wurde bei einer Reihe solcher Patienten einige 
Tage vor und nach der klinischen Vorstellung der Normalwert 
der Eohlensäurespannung unter den Ruhebedingungen des Aufent¬ 
halts im Krankensaale ermittelt und dazwischen eine Bestimmung 
ausgeführt, während der sich die Patienten in dem Vorraum des 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 28 
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klinischen Hörsaals befanden. Einzelne seelisch sehr indifferente 
Patienten boten unter den angeführten Verhältnissen keinerlei 
Zeichen seelischer Erregung. Bereinigen derselben vermißten wir 
dementsprechend auch eine Änderung der Kohlensäurespannung. 
Doch war dies nur ein erstaunlich geringer Prozentsatz unserer 
Fälle. Bei allen seelisch differenten Patienten, besonders bei 
funktionellen Neurosen, bei thyreotoxischen Störungen u. dgl. 
fanden sich regelmäßig beträchtliche Ausschläge. Aber auch bei 
der überwiegenden Mehrzahl der auderen Versuchspersonen, selbst 
bei solchen, die äußerlich keine Zeichen von Erregung boten, war 
die Kohlensäurespannung deutlich gegen die Norm erniedrigt 
Sehr konstant fanden wir ferner eine Senkung der Kohlensäure* 
Spannung bei einer Reihe von Examenskandidaten, die unmittelbar 
vor Beginn der Prüfungen untersucht wurden. Dieselbe Erscheinung 
bot ein Privatdozent vor Beginn des zur Habilitation erforderlichen 
Kolloquiums. Eine Reibe von Sängern, die zwecks Engagements 
einem Agenten vorsangen, ein junger Student vor einer Gerichts¬ 
verhandlung, in der er wegen Verübung studentischen Unfugs zu 
einer Geldstrafe verurteilt wurde, sie alle hatten im Zustande der 
Erregung eine um mehrere mm niedrigere Kohlensäurespannung 
der Alveolarluft als in der Ruhe. Folgende Tabelle gibt unsere 
Beobachtungen zahlenmäßig. 

Tabelle IV. 


a) Patienten vor der klinischen Vorstellung. 


COi-Spannnng mm 


Klinische Diagnose 



i . „ , 

1 m Buhe 

1 

vor der klin. 
Vorstellung 

1. G. 

Hysterie 

40,3 

36,4 

2. B. 

Konstit. Neurasthenie 

44,4 

41,1 

3. B. 

>i n 

42,0 

40,5 

4. F. 

Thyreotox. Störungen 

1 49,3 

46,5 

5. X. 

Perniziöse Anämie 

37,8 

35,2 

6. S. 

Aneurysma aortae 

41,2 

38,8 

7. W. 

r> n 

37,2 

36,1 

8. S. 

Arthritis urica. 
Nephritis chron. 

37,5 

32,8 

9. W. 

Carcinoma oesophagi 

39,0 

35,5 

10. M. 

Arthritis urica 

1 39,2 

39;2 

11. F. 

Meningitis luetica 

' 40,9 

40,9 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Alveolargasanalysen. II. Über Änderungen in der Atmungsregulation usw. 427 


b) Examenskandidaten. 



Prüfung in 

COg-Spannnng mm 

in Ruhe 

vor der 
Prüfung 

12 C. 

Innerer Medizin 

39,3 

38,0 

13. L. 

n n 

38,1 

37,5 

14. R. 

Psychiatrie 

44,4 

36,8 

15. R. 

44,4 

37,8 

16. R. 

Pharmakologie 

44,4 

36,4 

17. Frl. L. 

Innerer Medizin 

1 34,7 

32,1 

18. Frl. R. 

n n 

! 37,3 

36,2 

19. Frl. B. 

» n n 

38,7 

34,5 


c) Sonstige Beobachtungen. 



Ursache der Erregung , 

COg-Spannung mm 

Ruhe 

Erregung 

20. Privatdozent S. 

Habilitationsvorlesung 

38,2 

36,1 

21. Singer D. 

Vorsingen vor dem Agenten 

42,9 

42.0 

22. Sänger B. 

Ti n r* Ti 

38,1 

36,7 

23. Sänger St. 

Starke bernfl. Erregung 

42,6 

39,9 

24. stud. B. 

Gerichtsverhandlung 

42,8 

40,9 


Die in der Tabelle niedergelegten Resultate unserer Beob¬ 
achtungen ergeben ein vollkommen gleichmäßiges Resultat. Nur 
2 der klinisch vorznstellenden Patienten (10 u. 11) zeigen vor der 
Vorlesung dieselbe Kohlensäurespannung wie in der Ruhe. Es 
handelte sich um psychisch sehr wenig differenzierte Individuen, 
die durch die bevorstehende Vorstellung seelisch in keiner Weise 
beschäftigt wurden. Bei allen anderen Versuchspersonen ist im 
Zustande der Erregung die Kohlensäurespannung deutlich gegen 
die Norm herabgesetzt und zwar beträgt die durchschnittliche 
Senkung etwa 3 mm, also einen Betrag, der die Fehlergrenzen 
der Methode bei weitem überschreitet. Ganz besonders groß sind 
die Differenzen bei dem cand. med. R. (14—16), einem in seinem 
Nervensystem recht labilen jungen Mann, der durch die bevor¬ 
stehende Prüfung in hohem Grade aus seinem seelischen Gleich¬ 
gewicht gebracht war. Die Meinung, daß der Grad der Senkung 
der Kohlensäurespannung der Intensität der Erregung parallel 
gehe, könnte nur durch subjektive Eindrücke von dem Verhalten 
der Versuchspersonen begründet werden. Und es braucht kaum 
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gesagt zu werden, welch großen Irrtümern solche subjektiven Maß- 
Stäbe ausgesetzt sind, da ja die körperlichen Äußerungen der Er¬ 
regung je nach Temperament und geistiger Disziplin des Indivi¬ 
duums außerordentlich verschieden stark sind. Ein objektiver 
Maßstab der Erregung aber stand uns nicht zu Gebote. Sehr 
wünschenswert wäre es, unsere Beobachtungen zu ergänzen durch 
Untersuchungen bei Geisteskranken, bes. beim manisch-depressiven 
Irresein, weil hier Schwankungen im Grade der seelischen Er¬ 
regung viel ausgesprochener sind und viel eher objektiv beurteilt 
werden können. 

Ib zahlreichen Tierversuchen hat Henderson (2) durch lange 
fortgesetzte übermäßige künstliche Atmung die Symptome des chirurgi¬ 
schen Shock hervorgerufen. Dieselben Erscheinungen beobachtet« er, 
wenn er durch Bloßlegen der Eingeweide das Abdunsten von Gasen ans 
der Bauchhöhle begünstigte. Das Gemeinsame und Charakteristische 
seiner Versuche sah Henderson in der Verarmung des Körpern an 
Kohlensäure, in einer Akapnie, die er als die letzte Ursache des chimrgi- 
Bcben Shocks anschuldigt. Janeway und Ewing (4) bestreiten auf 
Grund ihrer Nachprüfung das Zutreffende dieser Vermutung Hender¬ 
son' s. Denn Erscheinungen des Shocks konnten auch dann durch for¬ 
cierte künstliche Atmung erzielt werden, wenn diese mit so stark kohlen¬ 
säurehaltigen Gasmischungen ausgeführt wurden, daß kein Kohlensäure- 
verlust des Körpers eintrat. Janeway und Ewing erklären das 
Auftreten des Shoks als mechanische Folge der forcierten Atembewegungen, 
die den venösen Zufluß zum rechten Herzen behindern. 

Daß auch beim Menschen infolge übermäßigen Schmerzes Akapnie 
auftrete, die zu Chok führen könne, hat Henderson auf Grnnd der 
bekannten Beobachtung einer beschleunigten Atmung im Schmerz ver¬ 
mutet. Doch hat er keine diesbezüglichen Untersuchungen mitgeteilt. 
Meyer (9) hat auf Veranlassung von Haldane nachgewiesen, daß 
schon mäßiger Schmerz, der durch das Anziehen einer Art von Daumen¬ 
schraube hervorgerufen wurde, . die Kohlensäurespannung der Alveolar¬ 
luft um durchschnittlich 0,72 °/ 0 senkt. Die Tatsache eines Steigens des 
respiratorischen Quotienten beweist, daß dabei aus dem Körper Kohlen 
säure ausgeschwemmt wird. 

Daß der Atmungsmechanismus nicht nur, wie in den Versuchen 
Meyer’s, durch körperliche Einflüsse, sondern auch infolge rein 
seelischen Geschehens modifiziert werden kann, ist als Resultat 
diesbezüglicher Untersuchungen der experimentellen Psychologen 
bekannt. Daß sich der Einfluß seelischer Vorgänge nicht nur auf 
den Atemmechanismus, sondern auch auf die Atmungsregulation 
ei-streckt, ist das neue und wesentliche Resultat der vorliegenden 
Untersuchungen. 

Zur Erklärung der beobachteten Änderungen in der Kohlen¬ 
säurespannung müssen zwei Möglichkeiten in Betracht gezogen 
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werden. Es könnte bei unveränderter Empfindlichkeit des Atem¬ 
zentrums das Auftreten abnormer Säuren im Blute eine Ver¬ 
drängung von Kohlensäure bedingen oder es könnte sich bei un¬ 
verändertem Gehalte des Blutes an fixen Säuren die Empfindlichkeit 
des Atemzentrums gegenüber dem physiologischen Reize ändern. 
Die erstere Annahme muß wohl als ganz unwahrscheinlich ab¬ 
gelehnt werden. Wie sollte man sich denken, daß seelische Vor¬ 
gänge primär einen solchen Einfluß auf den Stoffwechsel ausüben, 
daß die sonst so wunderbar fein funktionierende Neutralitäts¬ 
regulation versagte? Wie sollte man sich gar denken, daß bei 
Einwirkung eines Schmerzreizes auf einen sensiblen Nerv binnen 
einer Minute eine zu merklicher Änderung der Atmung führende 
Azidose zustande käme? Und wie könnte vollends im Tier¬ 
experiment mit dem Moment des Einwirkens eines Schmerzreizes 
die Hyperpnoe beginnen, wenn sie auf dem Umwege über einen 
Stoffwechselvorgang zustaude käme ? Vielmehr kann es wohl kaum 
einem Zweifel unterliegen, daß die Senkung der Kohlensäure¬ 
spannung unter dem Einfluß seelischer Vorgänge bedingt ist durch 
eine Erhöhung der Empfindlichkeit des Atemzentrums, das sich 
auf einen niedrigeren Schwellenwert der Kohlensäurespannung ein¬ 
stellt. Dem entsprechen die Beobachtungen von Straub (12), der 
im Zustande der Ermüdung das entgegengesetzte Verhalten, ein 
Sinken der Empfindlichkeit des Atemzentrums beobachtete. Nicht 
von der Hand zu weisen ist auch die Möglichkeit, daß die von 
verschiedenen Autoren (5, 6, 12) beobachteten Schwankungen der 
Empfindlichkeit des Atemzentrums nach Jahreszeiten mit seelischen 
Vorgängen Zusammenhängen. Ist es doch nicht unbekannt, wie 
sehr die geistige Aktivität bei manchen Menschen durch die Jahres¬ 
zeiten beeinflußt wird. 

Das Sinken der Kohlensäurespannung im arteriellen Blute be¬ 
dingt eine Zunahme des Spannungsgefälles der Kohlensäure von 
den Geweben zum Blute und damit eine Ausschwemmung von 
Kohlensäure aus den Geweben, die sich nach den Untersuchungen 
von Meyer im Steigen des respiratorischen Quotienten dokumen¬ 
tiert Die unter dem Einfluß seelischer Vorgänge zustande kommende 
Akapnie muß eine Änderung der Wasserstoffionenkonzentration des 
ganzen Körpers und damit eine wesentliche Änderung der Funktion 
zahlreicher Organe, des Ablaufs chemischer Prozesse und der 
Wirkung von Fermenten herbeiführen. So groß wie unter den 
forcierten Versuchsbedingungen Henderson’s werden die Ände¬ 
rungen nicht sein, so daß dessen Versuche nicht wohl zum Ver- 
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gleich herangezogen werden können. Daß Henderson zu weit 
geht, wenn er alle weiteren Symptome des Shocks als die Folge 
der Akapnie auffaßt, geht aus der Kritik von Janeway u. Ewing 
hervor. Daß aber Akapnie zum Zustandekommen solcher körper¬ 
licher Erscheinungen beiträgt, kann doch wohl nicht geleugnet werden. 
Auch für die viel weniger extremen seelischen Bedingungen, die 
bei unseren Versuchen in Betracht gezogen wurden, bedarf es wei¬ 
teren sorgfältigen Studiums, wie die Organfunktionen durch die Än¬ 
derung der Wasserstoffionenkonzentration beeinflußt werden. 


Über pharmakologische Beeinflussung des Atemzentrums. 

Modifikationen der Atmung durch Pharmaka sind aus dem 
Tierversuch wohl bekannt. Man hat die Änderungen von Tiefe 
und Freqüenz der Atmung beachtet, man hat auch den respira¬ 
torischen Gaswechsel, die Menge des verbrauchten Sauerstoffs und 
der ausgeschiedenen Kohlensäure berücksichtigt. Aus derartigen 
Beobachtungen hat man wohl auch den Schluß gezogen, daß durch 
die Wirkung eines bestimmten Mittels Kohlensäure aus dem Körper 
ausgeschwemmt oder im Körper retiniert werde. Doch liegen ge¬ 
rade über diesen, uns wichtig erscheinenden Punkt, exakte Ana¬ 
lysen im Tierversuch bisher nicht vor. Auch am Menschen wurden 
nur ganz vereinzelte diesbezügliche Beobachtungen mitgeteilt. So 
findet Higgins (3) nach Genuß von Kaffee die Kohlensäurespannung 
gegenüber der Norm herabgesetzt. Auch wir haben mäßige Senkung 
der Kohlensäurespannung durch Kaffeegenuß beobachtet. Ent¬ 
sprechend dem Zusammenhang unserer Untersuchungen haben wir 
jedoch unser Interesse mehr den Mitteln zugewendet, die einen 
Einfluß auf die geistige Aktivität des Menschen zu haben scheinen 

1. Erhöhung der Empfindlichkeit des Atemzentrums. 

Cola pastillen werden seit einigen Jahren von Examenskandi¬ 
daten vielfach gebraucht in der Hoffnung, die physische und geistige 
Leistungsfähigkeit dadurch vorübergehend zu erhöhen und das Er¬ 
müdungsgefühl zu bekämpfen. In der Tat wurde uns vielfach von 
subjektiv günstigen Wirkungen dieses Mittels berichtet. Es schien 
der Mühe wert, mit unseren Methoden die Wirkung des Mittels 
objektiv zu prüfen. Der Verlauf der Kohlensäurespannung der 
Alveolarluft nach Einnahme von 3 Colapastillen wurde deshalb 
ermittelt. Fig. 1 ergibt das Resultat des Versuches bei K.B. Irgend¬ 
welche psychischen Einflüsse konnten an dem Versuchstage aus¬ 
geschaltet werden. Der Versuch wurde ohne jede Voreingenommen- 
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heit bezüglich des Resultates angestellt. Abgesehen von der großen 
Übung, die die Versuchsperson sich in der Handhabung der Methode 
erworben hatte, spricht auch der regelmäßige Kurvenverlauf für 
die Zuverlässigkeit der Beobachtung. Niemals wurden ohne pharma¬ 
kologische Beeinflussung ähnliche Schwankungen der Kohlensäure¬ 
spannung bei der Versuchsperson beobachtet. 

Schon kurze Zeit 
nach Einnahme der drei 
Colapastillen sinkt die 
Kohlensäurespannung 
der Alveolarlnft, nach 
20 Minuten beträgt die 
8enkung 1,3 mm, nach 
35 Minuten erreicht sie 
ihr Maximum mit2,3 mm. 

Dann beginnt dieKohlen- 
säorespannung langsam 
wieder anzusteigen, doch 
ist sie noch nach 2 
Stunden deutlich gegen 
die Norm herabgesetzt. 

Selbst nach dem Mittagessen, wo Bonst meist eine leichte Erhöhung 
der Kohlensäurespannung beobachtet wird, ist der Wert noch etwas 
niedriger als vor Genuß der Pastillen und erst gegen 6 Uhr abends, 
8 Stunden nach Einnahme, ist der alte Wert der Kohlensäurespannung 
wieder erreicht. Die Versuchsperson fühlte Bich am Versuchstage 
leistungsfähig und frisch, hatte aber nicht das Gefühl außergewöhnlicher 
Steigerung der Leistungsfähigkeit und keine sonstigen subjektiven Sen¬ 
sationen. Irgendwelche ungewöhnlichen Anforderungen wurden während 
des Versuchs nicht an die Versuchsperson gestellt. 

2. Herabsetzung der Empfindlichkeit des Atemzentrums. 

A1 k o h o 1 in etwas größeren Mengen ruft bei normalen Menschen, 
die nur geringe Alkoholquantitäten zu nehmen gewöhnt sind oder 
ganz alkoholabstinent leben, nach kurzer Erregung intensives Müdig- 
keitsgefuhl hervor. Bei 3 Versuchspersonen, die den genannten 
Voraussetzungen entsprechen, haben wir unter der Einwirkung des 
Alkohols eine Steigerung der Kohlensäurespannung beobachtet, die 
die Fehlergrenzen der Methode deutlich überschreitet. Um die Ver- 
snchsbedingungen den Ereignissen des täglichen Lebens möglichst 
anznpassen, wurde darauf verzichtet, den Alkohol im Laboratorium 
in abgewogener Menge zu genießen, da unter derartigen „reinen“ 
Versuchsbedingungen psychische Beeinflussung des Resultates zu 
befürchten war. Die Alkoholwirkung wurde vielmehr in möglichst 
zwangloser Weise durch den Genuß von etwa 2 Litern Starkbier 
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(Märzenbier) erzielt. Das Exzitationsstadium, das bei allen Ver¬ 
suchspersonen deutlich war, konnte dabei nicht beobachtet werden, 
weil es sich nicht innerhalb des Laboratoriums abspielte. Wohl aber 
fiel das folgende Ermüdungsstadium in den Rahmen unserer Beobach¬ 
tungen. Nach etwa 5 Stunden war die Wirkung der mäßigen Alkohol¬ 
mengen auf das Atemzentrum der Versuchspersonen abgeklungen. 


Kohlensäurespannung der Alveolarluffc. 


Versuchs¬ 

person 

Normalwert 
11*° a.m. 

■ 


4 s# p. m. 

6 48 p. m. 

8 *° p. m. 

K. B. 

37,9 

Genuß von 

39,5 

38,1 

i 37,8 

H. E. 

37,4 

21 Märzen¬ 

38,2 

36,8 

— 

M. M. 

36,5 

bier > 

38,1 

36,2 

— 


Fig. 2. 



Die Wirkung von Schlaf¬ 
mitteln auf die Kohlensäure¬ 
spannung erschien von Interesse 
besonders mit Rücksicht auf die 
Feststellungen von Straub (12) 
über die Erhöhung der Kohlen¬ 
säurespannung im Schlaf. Als 
typischen Vertreter wählten wir 
das Veronal. Bei sämtlichen 
3 Versuchspersonen trat nach Ge¬ 
nuß von 0,75—1,0 g Veronal die¬ 
selbe Veränderung der Kohlen¬ 
säurespannung auf, die in Fig. 2 
graphisch wiedergegeben ist 
Kurze Zeit nach Einnahme des 
Veronals beginnt die Kohlen- 
säurespannung anzusteigen. Die 
Steigerung erreicht ihr Maxi¬ 
mum nach knapp 1 Stunde. (Das 
Veronal wurde etwa 2 Stunden 
nach dem Frühstück eingeuom- 
men.) Die Versuchspersonen 
gaben dem dabei auftretenden 
Ermüdungsgefühl nicht nach, 
sondern hielten sich mit An¬ 
spannung einer gewissen Energie 
wach. Die Kohlensäurespannung 
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sinkt nun bei allen wieder ab und erreicht nach 2 Stunden 
normale, in der Mehrzahl der Fälle subnonnale Werte. Starkes 
Schwanken der Werte innerhalb kurzer Zeiten, das sonst bei den 
Versuchspersonen nicht vorkommt, weist auf starke Beeinträch¬ 
tigung in der Sicherheit der Atnmngsregnlation hin. Bemerkens¬ 
wert ist, daß bei allen Versuchspersonen im Anschluß an das Mittag¬ 
essen die Kohlensäurespannung nochmals ansteigt und zwar durch¬ 
weg um so beträchtliche Werte, daß der gewöhnliche, geringfügige 
Anstieg bei weitem überschritten wird. Erst spät am Abend wird 
der Normalwert wieder erreicht. Im Hinblick auf die erwähnten 
Feststellungen von Straub über die Vorgänge bei der Ermüdung 
und beim Einschlafen erscheint die Beobachtung über die Veronal- 
wirkung sehr bemerkenswert. Besonders nachdrücklich wird man 
auf die Frage hingewiesen, ob sich die Annahme aufrecht erhalten 
läßt, daß bei der Veronal Wirkung die Steigerung der Kohlensäure¬ 
spannung nur eine Folge des auftretenden Ermüdungsgefühls ist, 
ob man nicht vielmehr zu der Annahme geradezu gezwungen wird, 
in der Steigerung der Kohlensäurespannung eine direkte, vielleicht 
die primäre Veronalwirkung zu sehen und ob man nicht versuchen 
sollte, wieweit man von diesem Gesichtspunkte aus die weiteren 
Erscheinungen des Schlafes erklären könnte. Über die Aufwerfung 
des Problems hinauszugehen berechtigen die Tatsachen zunächst 
noch nicht. Vorstellbar ist es jedenfalls leicht, wie die durch 
Veronal erzielte anfängliche Steigerung der Kohlensäurespannung, 
deren nach einer Stunde eintretendes Maximum gut mit klinischen 
Erfahrungen übereinstimmt, mühelos in den normalen Schlaf über¬ 
leitet, bei dem wir ja ebenfalls eine Steigerung der Kohlensäure¬ 
spannung als wesentlichen Zug kennen gelernt haben. 

Beobachtungen über die Wirkung von sehr großen Veronal- 
dosen auf den Menschen konnten gemacht werden in einem Falle 
von Veronal Vergiftung, der am 10. Februar 1914 ins Krankenhaus 
eingeliefert wurde, nachdem er am Mittag des genannten Tages 
angeblich 15 Tabletten Veronal genommen hatte. Am Morgen des 
11. Februar war der Mann noch stark somnolent, hatte sich aber 
so weit erholt, daß eine Alveolargasanalyse ausgeführt werden 
konnte, die eine Kohlensäurespannung von 44,4 mm ergab. Zwei 
Tage später, als die Veronalwirkung abgeklungen war, konnte der 
Normalwert der Kohlensäurespannung mit 42,4 mm bestimmt werden. 
Nach Genuß von rund 7 g Veronal war also noch nach 22 Stunden 
die Kohlensäurespannung um 2 mm über die Norm erhöht. 

Die Morphinwirkung ist wohl von allen pharmakologischen 
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Beeinflussungen des Atemzentrums am besten untersucht. Wir 
wissen aus dem Tierversuch, daß durch Morphin schon in relativ 
kleinen Dosen die Atemfrequenz herabgesetzt wird. Weiter wissen 
wir aber auch, daß die Empfindlichkeit des Atemzentrums gegen¬ 
über dem adäquaten Koblensäurereiz vermindert ist. Denn die 
Einatmung eines Luftkohlensäuregemisches wird mit geringerer 
Vermehrung der Atmung beantwortet als normalerweise (Löwy 7,8). 
Die Atemwirkung des Morphin am Menschen zu untersuchen 
und durch Bestimmung der Kohlensäurespannung quantitativ zu 
verfolgen, mußte deshalb besonderen Beiz haben. Der an Morphium 
nicht gewöhnten Versuchsperson K. B. wurde 0,02 g Morphin, 
hydrochloric. subkutan injiziert. Die dabei gewonnene Kurve der 
Kohlensäurespannung gibt Fig. 3. Schon 10 Minuten nach der 


Fig. 3. 



Injektion beginnt die Kohlensäurespannung anzusteigen, 50 Minuten 
nach der Injektion bedingt ausgesprochene Nausea mit Schweiß¬ 
ausbruch eine vorübergehende Senkung, dann aber steigt die 
Kohlensäure weiter an, besonders stark nach Einnahme des Mittag¬ 
essens, nach dem das Maximum der Steigerung mit 4 mm beob¬ 
achtet wird. Nach einem einstündigen Schlaf beginnt die Kohlen¬ 
säurespannung wieder abzusinken, doch ist auch am Abend, 
11 Stunden nach der Injektion, der Normalwert noch nicht wieder 
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erreicht, die Morphinwirkung auf die Atmung also noch nicht 
Töllig abgeklnngen. Angesichts der tierexperimentellen Erfahrungen 
kann es nicht zweifelhaft, sein, daß hier direkt die funktions¬ 
herabsetzende Wirkung des Morphins auf das Atemzentrum ge¬ 
messen wird und daß die Änderung der Kohlensäurespannung 
nicht durch Stoffwechselvorgänge bedingt wird. Diese für das 
Morphin unbestreitbare Tatsache stützt die hier gegebene analoge 
Deutung der Wirkung von Veronal und Alkohol. 

Auch in einem Falle von Morphinvergiftung hatten wir Ge¬ 
legenheit, Alveolargasanalysen durchzuführen. Ein 24 Jahre alter 
Schneider wurde am 14. Dezember 1913 ins Krankenhaus gebracht, 
nachdem er morgens gegen 8 Uhr eine größere Menge Morphium¬ 
lösung getrunken hatte. Trotz Magenspülung und subkutaner 
Atropininjektion (1 mg) setzte die Atmung zeitweilig aus, so daß 
vorübergehend künstliche Atmung eingeleitet wurde. Nachdem 
der Mann sich etwas erholt hatte, gelang es, 5 Stunden nach Ein¬ 
nahme des Morphiums, eine Alveolargasanalyse auszuführen. Diese 
Analyse hatte einen ausgezeichneten therapeutischen Effekt. Der 
Mann schien sich sehnlichst den Tod zu wünschen und geriet über 
jeden therapeutischen Versuch in die hochgradigste Erregung. 
Diese psychische Erregung hat nach den von uns erworbenen 
Kenntnissen gegenüber dem Morphin einen direkt antagonistischen 
Effekt auf das Atemzentrum. Was wir durch unsere Alveolar¬ 
gasanalyse in dem genannten Momente ermittelten, war also eine 
Kombination der Wirkung seelischer Erregung auf die Atmung 
einerseits, der durch Atropin gemilderten Wirkung des Morphin 
andererseits. Dennoch war der auf diese Weise gefundene Wert 
der Kohlensäurespannung mit 43,2 mm um 1,4 mm höher als der 
2 Tage später ermittelte Normalwert von 41,8. Der Mann war 
viele Stunden am Nachmittag durch die Morphinwirkung auf die 
Atmung gefährdet. Doch konnte allen therapeutischen Indikationen 
dadurch genügt werden, daß wir jedesmal, wenn die Atmung un¬ 
zureichend wurde, irgendeinen therapeutischen Eingriff androhten, 
— nicht ausführten. Die Drohung genügte zur Auslösung eines 
Erregungszustandes, der die Atmung wieder vollkommen ausreichend 
in Gang brachte. 


Zusammenfassung. 

Unter dem Einfluß seelischer Erregung durch Ereignisse des 
täglichen Lebens, durch klinische Vorstellung bei Patienten, durch 
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die bevorstehende Prüfung bei Examenskandidaten wird die nor¬ 
malerweise konstante Kohlensäurespannung der Alveolarluft regel¬ 
mäßig herabgesetzt. 

Diese Senkung der Kohlensäurespannung während seelischer 
Erregung ist mit überwiegender Wahrscheinlichkeit zu beziehe® 
auf eine Erhöhung der Erregbarkeit des Atemzentrums gegenüber 
dem physiologischen Reiz. 

In einem Falle von hysterischer Tachypnoe wurde keine 
Änderung der Kohlensäurespannung gefunden. 

Die Änderung der Kohlensäurespannung der Alveolarluft maß 
zu einem Sinken der Wasserstoffionenkonzenzentration des ganzen 
Körpers führen. Die Funktion zahlreicher Organe wird dadurch 
beeinflußt. 

Durch pharmakologische Agentien läßt sich auch beim Menschen 
die Empfindlichkeit des Atemzentrums gegenüber dem physiologischen 
Reiz beeinflussen. 

Nach Genuß von Colapastillen findet sich eine Senkung der 
Kohlensäurespannung. Im Ermüdungsstadium der Alkoholwirkung 
steigt die Kohlensäurespannung. Veronal bedingt eine Erhöhung 
der Kohlensäurespannnng, deren Maximum nach ca. einer Stunde 
erreicht wird. Im späteren Stadium der Veronal Wirkung weist 
starkes Schwanken der C0 2 -Spannung darauf hin, daß die Sicherheit 
der Atmungsregulation beeinträchtigt ist. Morphin erhöht die 
Kohlensäurespannung langanhaltend um sehr beträchtliche Werte. 

In Fällen von Veronal- und Morphiumvergiftung wurden 
ebenfalls erhöhte Kohlensäurewerte gefunden. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Zürich. 

Direktor: Prof. Dr. H. Eich hör st. 

Untersuchungen über die Herzmnsknlatnr hei 
Infektionskrankheiten. 

1. Mitteilung. 

Zar Frage der eosinophilen Myokarditis. 

Von 

Dr. E. Liebmann. 

(Mit Tafel IX.) 

Das Auftreten gehäufter, eosinophil gekörnter Zellen in dem 
entzündlich veränderten Herzmuskel wurde von C. Stäubli (1) 
beim trichinösen Meerschweinchen festgestellt. Einen ähnlichen 
Befund haben Rindfleisch(2) und Freund(3) in je einem Falle 
von akuter interstitieller Herzmuskelentzündung erhoben. Im 
Falle von Freund fand sich eine hochgradige Bluteosinophilie 
infolge von Tänienerkrankung. Stäubli hat diese Erscheinung 
zuerst als eosinophile Myokarditis bezeichnet. Über Ursache und 
Natur des auffälligen Phänomens hat dieser Antor sich vorsichtig 
geäußert. Vor allem ist eine chemotaktische Reiznng in Betracht 
zu ziehen. Die Herkunft einer solchen eosinotaktischen Substanz 
ist fraglich. Trichinellenembryonen, welche in das Myokard ein- 
dringen, sich dort aber nicht weiter entwickeln, könnten wohl 
diese reizenden Stoffe abgeben; aber es ist auch nicht auszu¬ 
schließen, daß dieselben direkt von der zerfallenden Muskelsubstanz 
ausgehen. Für die erste Hypothese macht er, allerdings mit be¬ 
rechtigter Vorsicht, geltend, daß andersartige Muskelentzündungen 
keine lokale Eosinophilie aufweisen. Im allgemeinen läßt er jedoch 
die Frage völlig offen und erklärt die Vermehrung der eosinophil 
gekörnten Zellen bei der Trichinose als hervorgerufen durch 
„positiv chemotaktische Stoffe, die entweder von den wandernden 
und heranwachsenden, jungen Trichinellen ausgeschieden werden, 
oder von der zerfallenden Muskelsubstanz aus ins Blut übergehen“. 
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Aach Gräber (4) ist in seinen Untersuchungen zu ähnlichen 
Resultaten gelangt. Es ist jedoch noch nicht gelungen, für die 
Trichinenkrankheit die Natur der eosinotaktischen Stoffe genauer 
za erforschen, und somit anch die Frage noch nicht gelöst, ob die 
Zerfallsprodukte des Muskels, ob von den Trichinellen direkt ab¬ 
gesonderte Stoffe in der Anlockung der Eosinophilen die Haupt¬ 
rolle spielen. 

Aus Flury’s (5) (6) bekannten Versuchen hat sich ja ergeben, 
daß für so sehr viele Symptome der Trichinenerkrankung beide 
Faktoren in Betracht kommen. Es gelang ihm auch diese giftigen 
Stoffe zum Teil näher zu definieren. Die Herkunft der eosino¬ 
taktischen Substanz ist jedoch auch durch diese Untersuchungen 
nicht vollständig klar gestellt worden. 

Für die eosinophile Myokarditis käme event. noch eine lokale 
Entstehung der acidophilen Elemente im Sinne Weidenreich’s, 
Klein’s u. A. in Betracht. Eine solche Genese ist jedoch von 
durchaus maßgebenden Autoren überzeugend widerlegt worden, so 
daß wir diese Möglichkeit außer acht lassen können. [Besprechung 
der Frage z. B. bei Steiger und Strebei (25).] Für die lokale 
Entstehung der Eosinophilen ist in neuester Zeit wieder B a r b a n o (26) 
eingetreten. Sternberg (27) hat hingegen neue Beweise gegen 
die lokale Bildung erbracht. 

Beim trichinenkranken Menschen scheint die eosinophile Myo¬ 
karditis nicht ausnahmslos aufzutreten. Hübner (7) fand die 
Erscheinung ausgebildet, Knorr (8) vermißte sie. Die Zellan¬ 
sammlungen im Herzmuskel bestanden in seinem Falle haupt¬ 
sächlich aus lymphocytären Gebilden. Nur ganz vereinzelte acido- 
phil* gekörnte Elemente fanden sich. 

Bei systematischen Untersuchungen des Herzmuskels bei ver¬ 
schiedenen Infektionskrankheiten erhob ich den Befund einer 
eosinophilen Myokarditis am Herzen eines jungen Mädchens, das 
wegen Diphtherie auf die Zürcher chir. Klinik eingeliefert worden 
war, und daselbst unter den Erscheinungen einer schweren Herz- 
amskelentzündung gestorben war . 1 ) 

Z., Karoline, 12 J., Schülerin. 

Die Eltern des Mädchens sind gesund. Die Patientin selbst hatte 
früher an Masern gelitten, war aber sonst noch Die krank gewesen. Das 
Leiden hatte am 12. Januar 1913 mit Übelkeit und Schwellung der 
Halsdrüsen begonnen. Am 14. Januar traten Schluckbeschwerden, 


1) Herrn Dr. Schelbert, Assistenzarzt der chir. Klinik, bin ich für die 
Überlassung der Krankengeschichte zu besonderem Dank verpflichtet. 
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Heiserkeit, Atemnot hinzu. Nasenausfluß wurde nicht beobachtet. Am 
15. Januar wurde der Ar&t gerufen, der eine ausgesprochene Rachen¬ 
diphtherie feststellte, und das Mädchen der chir. Klinik zuwies. 

Der Zustand bei der Aufnahme auf die Klinik war in Kürze 
folgender: Mittelgroßes, für sein Alter gut entwickeltes Mädchen. Keine 
Exantheme, keine Ödeme. Temperatur: 38,4. Puls 110. Keine Dyspnoe, 
keine Cyanose. Beide Tonsillen sind außerordentlich stark vergrößert, 
so daß die Uvula nur teilweise zu überblicken ist. Die beiderseitigen 
vorderen Gaumenbögen sind vorgewölbt und weisen weiße, dicke, zu¬ 
sammenhängende Beläge auf. Die Uvula selbst ist aufgequollen, öde- 
matös upd von einem länglichen, weißen Belag bedeckt, desgleichen die 
beiden Tonsillen. Die Nasenschleimhaut ist frei, auch im Kehlkopf nichts 
Auffälliges. Die Unterkieferdrüsen sind sehr erheblich angeschwollen und 
geben dem Kopfe ein unförmiges Aussehen. An den inneren Organen, 
so bes. am Herzen sind in keiner Weise abnorme Erscheinungen fest- 
zustellen. Nur im Urin finden sich Eiweißspuren. 

Der weitere Verlauf der Krankheit gestaltete sich folgendermaßen: 

15. Januar (Aufnahmetag) Injektion von 3000 I. E. 

20. Januar. Die Beläge stoßen sich ab, Klagen der Patientin über 
große Mattigkeit. Temperatur 37,5 bis 38,3. Puls 90,115. 

22. Januar. Abendtemperatur 38,8, zum ersten Male sind Unregel¬ 
mäßigkeiten des Pulses verzeichnet. Auch sonst weisen Cyanose nnd 
Nasenflügelathmen auf eine Verschlimmerung des Zustandes hin. Ordo 
3X8 Tropfen Digalen. 

24. Januar. Gaumensegellähmung, Puls noch sehr schwach, aber 
regelmäßig. 

27. Januar. Die Patientin ist sehr hinfällig. Rechts hinten am 
Thorax Dämpfung. Patientin wird zwecks Nahrungszufuhr sondiert. 

28. Januar. Der Puls wird nachmittags sehr klein, langsam, 60. 
Cyanose der Fingernägel, Ordo: Kampfer, Koffein. Exitus 11 Uhr p. m. 

So weit wir also der Krankengeschichte entnehmen können, handelt 
es sich um ein 12 jähriges kräftiges Mädchen, das, eine früher durch¬ 
gemachte Masererkrankung ausgenommen, immer gesund gewesen war. 
Die ersten Krankheitserscheinungen traten am 12. Januar auf, die ersten 
Störungen von seiten des Herzens am 22. Januar. Am 28. Januar 
starb das Mädchen unter den Zeichen der Kreislaufsinsufficienz. 

Sektion am 29. Januar (abgekürztes Sektionsprotokoll). 

Leiche eines, für sein Alter großen, Mädchens. Muskulatur und 
Fettpolster mäßig entwickelt. Haut blaß, graugelb. Starre sämtlicher 
Extremitäten. Die Schädelsektion ergibt nichts Auffälliges. Thorax: bei 
Wegnahme des Brustbeins fallen die Lungen nur wenig zusammen. Aus 
beiden Pleurahöhlen läßt sich klare, gelbe, schäumende Flüssigkeit aus¬ 
schöpfen. Rechts 350, links 100 ccm. Im Herzbeutel 35 ccm Flüssig¬ 
keit von gleicher Beschaffenheit. Perikard und Epikard glatt, keine 
Auflagerungen, Herz etwas größer als die Faust der Leiche. Die Herz¬ 
höhlen mit Speckgerinnsel und flüssigem Blut erfüllt. Die Atrio- 
ventricularklappen sind knapp für zwei Finger durchgängig. Sie sind 
zart, wie auch die Klappen der Aorta und Pulroonalis. Das Herzfleisch 
ist blaßrot, auf Schnitten graurötlich und mit hellen Stippchen durch- 
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setzt. Intima der Aorta nnd Gefäße glatt. Die linke Lunge in der 
Pleurahöhle freibeweglich, Pleura glatt und spiegelnd, Lungengefaße leer. 
Die Bronchien enthalten reichliche Mengen zähen, z. T. schaumigen 
Schleimes. Die Schleimhaut selbst dunkelrot, das Lungengewebe derb, 
nicht knisternd. Fingereindrücke bleiben bestehen. 

Von der Schnittfläche fließt reichlich schaumige Flüssigkeit. Die 
Farbe der Schnittfläche ist rot, im Unterlappen dunkelblaurot. Die 
rechte Lunge frei in der Pleurahöhle. Pleura spiegelnd, Schnittfläche in 
allen drei Lappen glatt. Auch hier läßt sich klare Flüssigkeit leicht 
abstreifen. Die Bronchien zeigen die nämlichen Veränderungen wie 1. 
Die Tonsillen sind kirschkerngroß, zerklüftet. Die Follikel im Zungen* 
grund stark entwickelt. Nichts von Belägen. Speiseröhrenschleimhaut 
glatt, graurötlicb. Die Schleimhaut des Kehlkopfes völlig frei von Auf¬ 
lagerungen, dunkelrot gefärbt, ebenso diejenige der Trachea. Schild¬ 
drüse nicht vergrößert, derb, auf dem Schnitt blaßgelblich. Die para- 
trachealen Lymphdrüsen sind ca. bohnengroß, rötlich, auf dem Schnitt 
feucht. 

Die Bauchhöhle enthält ca. 40Ö ccm klare, gelbe, leicht schäumende 
Flüssigkeit. Das Bauchfell ist durchscheinend und glatt. Die Milz 
12:7:4. Kapsel etwas gerunzelt, grau. Konsistenz weich, Schnitt 
dunkelblaurot. Trabekel und Follikel erkennbar. Die Pulpa ist leicht ab- 
xuetreifen. Die Nieren haben beide trübe Schnittflächen. Die Zeich¬ 
nung ist deutlich, die Oberfläche glatt. Die Nebennieren sind ohne auf¬ 
fällige Veränderungen. Die Harnblase, Ureteren, Genitalorgane o. B. 
Im Duodenum galliger Mageninhalt. Magendarmschleimhaut ohne Ver¬ 
änderung, der Inhalt weist keine Besonderheiten auf. 

Leber 21:17:6. Oberfläche glatt, Schnittfläche trüb, trocken, 
Farbe braunrot, Läppchenzeichnung gut erkennbar. Pankreas 15 cm lang, 
auf dem Schnitt gekörnt. 

Anatomische Diagnose: Myokarditis diphtherica, Stauungs-Transsudate 
in Brust- und Bauchhöhle, Stauungsorgane. 

In sehr zuvorkommender Weise wurde mir von meinem verehrten 
früheren Chef, Herrn Prof. Dr. 0. Busse, das Herz zur Untersuchung 
überlassen. Dasselbe wurde in Formalin gehärtet und teils auf Paraffin, 
teils auf Gefrierschnitten mit verschiedenen Färbemethoden (Hämatoxylin- 
Eosin, Eisenhämatoxylin - Van Gieson, Weigert-Elastin, Eosin- 
Methylenblau) untersucht. 

In der Tat fand sich nun eine außerordentlich stark ausgebildete 
Herzmuskelentzündung vor, die allerdings in den einzelnen Teilen 
des Myokards von durchaus verschiedener Intensität war. Keiner 
der Schnitte ließ indessen entzündliche Erscheinungen völlig ver¬ 
missen. Die meisten zeigten schwere Degeneration und vor allem 
eine mächtige zelluläre Infiltration. 

Die am ungehärteten Muskel vorgenommene Untersuchung wies eine 
teils fettige, teils albuminöse Trübung auf. Die erstere war jedoch nur 
stellenweise und im ganzen wenig ausgesprochen. Einige an gehärteten 
Präparaten ausgeführte Scharlach-Färbungen bestätigten diesen Befund. 

Deutsches Archiv fttrklin. Medizin. 117. Bd. 29 
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Am Hämatoxylin-Eosin-Präparat traten am Parenchym und Interstitium 
die Veränderungen deutlich hervor. Die Herzmuskelkerne sind z. T. 
aufgequollen, verlängert, einzelne von segmentierter Beschaffenheit. Die 
Formen der Kernbänder und Kernplatten sind reichlich vertreten. Andere* 
sind beide hufeisenförmig umgebogen. Die einen äußerst chromatireich, 
die anderen blaß und nur noch in ihren Konturen sichtbar. An den 
Stellen, welche die stärksten degenerativen Erscheinungen auf weisen, 
liegen die Kerne z. T. gehäuft frei, während von den zugehörenden 
Muskelfasern entweder gar nichts mehr oder nur schmale, blasse, aufge¬ 
faserte Überreste zu sehen sind. Oft scheint der Untergang der Muskel¬ 
substanz am deutlichsten und stärksten in der Nähe der Gefäße. Hier 
bilden die Überreste nur noch ein kaum angedeutetes Netz, in welchem 
sich ausgedehnte, entzündliche Zellhaufen angesammelt haben. Einzelne 
Fasern haben den roten Eosinton kaum angenommen, sind blaß, andere 
mehr bläulich gefärbt. Schlauch- und Lückenbildungen, wie sie von 
Romberg beschrieben werden, finden sich reichlich. Mehrfach und 
bes. häufig in unmittelbarer Nachbarschaft der entzündlichen Infiltrate 
sind die Muskelteilchen pinselartig aufgefasert und von Lücken stark 
durchsetzt. Letztere an Paraffinpräparaten besonders deutlich, sind jedoch 
derart unregelmäßig, daß ich dieselben kaum mit Bestimmtheit als eine 
vitale Erscheinung auffassen möchte. 

Viel eindrucksvoller, als diese degenerativen Vorgänge treten aber 
die eigentlichen Entzündungserscheinungen, die schon erwähnten zelligen 
Infiltrate hervor. Selbstverständlich wurde das Herz in seinen sämtlichen 
Teilen untersucht. Die mächtigen Zellanhäufungen, die stellenweise die 
Muskulatur geradezu auseinanderzudrängen scheinen, fehlen auf keinem 
Schnitt. Am ausgeprägtesten finden sie sich in der Vorderw&nd der 1. 
Kammer und im Septum ventriculorum. Zumeist in der Umgebung der 
Gefäße und in größter Ausdehnung dicht unter dem Endokard gelagert, 
senden sie Ausläufer nach jeder Richtung aus. 

Besonders auffällig gerade an Schnitten an der Vorderwand des 1. 
Ventrikels ist indessen eine Erscheinung, welche bei mit Eosin kräftig 
gefärbten Präparaten sofort die Aufmerksamkeit auf sich zieht. In den 
Zellinfiltraten findet sich eine starke Vermehrung, stellenweise sogar eine 
Präponderanz der eosinophil-gekörnten Leukocyten. 
Während verschiedene Gesichtsfelder die gewöhnlich beschriebene Zu¬ 
sammensetzung aus Rundzellen, Plasmazellen, Lyraphocyten, neutro¬ 
philen Leukocyten aufweisen, fallen bei Betrachtung anderer Stellen 
sofort Zellen mit eosinophiler Granulation auf, die in Gruppen von 2, 
4, 8, ja 10 und mehr Individuen zusaramenliegen. Der Kern gewöhn¬ 
lich wenig gelappt. Bezüglich der Lage ist ein bes. häufiges Vor¬ 
kommnis in den subendokardialen Schichten zu verzeichnen. Eine 
Häufung an Stellen mit besonders stark ausgeprägtem Faserzerfall ist 
nicht wahrzunehmen. Im Gegenteil werden Gruppen Eosinophiler auch 
da gefunden, wo die Muskulatur erst beginnende Degenerationserschei¬ 
nungen aufweist. (Die Fig. 1 zeigt uns eine Stelle aus der Wand des 
1. Ventrikels, nahe dem Endokard; die Ansammlung ist hier bes. stark 
ausgesprochen.) Die Häufung der Eosinophilen muß also nach obigem 
als fleckförmige bezeichnet werden. 
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Aus der vorherstehenden Schilderung ergibt sich, daß wir das 
Bild einer eigentlichen eosinophilen Myokarditis vor uns haben, 
ähnlich wie es Stäubli und nach ihm Hübner für den Herz¬ 
muskel bei der Trichinelienkrankheit geschildert haben. Die Be¬ 
schreibung Hübner’s gleicht sogar in sehr vielen Einzelheiten 
der obigen auffallend. 

Das vereinzelte Vorkommen eosinophiler Elemente in den 
interstitiellen Zellansammlungen des Diphtherieherzens ist ja eine 
bekannte Tatsache. So erwähnen z. B. Kaufmann (8) und 
Asch off (9) in ihren Lehrbüchern, das Auftreten einzelner 
acidophil-gekörnter Zellen bei dieser Erkrankung ausdrücklich. 
Anitschkow (10), der über die diphtherische Herzmuskelent¬ 
zündung experimentelle Studien angestellt hat, fand nach' Ver¬ 
giftung von Tieren mit Diphtherietoxin hauptsächlich Lympho- 
cyten des Blutes Polyblasten (aus Lymphocyten und seßhaften 
Elementen) Fibroblasten (Interstitielle, seßhafte Stromazellen). 
Eosinophile Zellen erwähnt er nicht, fand aber solche nach 
Adrenalinschädigung des Herzens. Vor allem hat Tanaka (12) 
bei seinen Untersuchungen von Diphtherieherzen dem Auftreten 
Eosinophiler Beachtung geschenkt. 

Er hat solche in 4 von 15 Fällen beobachtet, z. T. sogar 
ziemlich reichlich. Ansammlungen von einer Intensität, wie in 
dem von mir beschriebenen Falle, scheint er allerdings nicht ge¬ 
sehen zu haben, und legt der Erscheinung dementsprechend auch 
keinen besonderen Wert bei. Es ist ihm indessen aufgefallen, daß 
die betreffenden Herzen von Patienten stammten, die ziemlich spät 
der Erkrankung erlagen, und Tanaka glaubt deshalb, im Auf¬ 
treten eosinophil-gekörnter Zellen ein Symptom subakut verlaufender 
Infektion ansprechen zu dürfen. „Eine spezifische Bedeutung haben 
diese Zellen bei der Diphtherie nach unseren Befunden offenbar 
nicht.“ Die Kranken, deren Herz Tanaka untersuchte, sind 12, 
14, 21 Tage und 4 Monate nach dem Beginn der Krankheits¬ 
erscheinungen gestorben. Unser Fall — Tod am 16. Tage — 
dürfte also ebenfalls nach Tanaka als subakut verlaufende Er¬ 
krankung bezeichnet werden. 

Eine große Anzahl anderer Autoren haben das Auftreten 
eosinophil-gekörnter Zellen bei ihrer Beschreibung des Diphtherie¬ 
herzens überhaupt nicht erwähnt. Um mir daher einige Klarheit 
über die Häufigkeit des Vorkommnisses zu verschaffen, habe ich 
eine Anzahl Herzen mit Myocarditis diphtherica bezüglich des 
Auftretens eosinophiler Zellen untersucht und solche in einem 
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Dritteil aller Herzen gefunden, aber nur in äußerst spär¬ 
licher Anzahl. Der klinische Verlauf dieser Fälle war ein 
durchaus verschiedener. Eine spezifizche Bedeutung war also 
hieraus in keiner Weise ersichtlich. Soweit stimme ich Tanaka 
völlig bei. Ich glaube indessen, daß diese Fälle, sowie auch die¬ 
jenigen Tanaka’s mit dem oben beschriebenen Bilde gar nicht 
in Parallele gesetzt werden dürfen. Was Tanaka auffallen 
mußte, war eben die Tatsache, daß in 4 von 15 Herzen eosino¬ 
phile Elemente überhaupt zu finden waren. Von einer ausge¬ 
sprochenen, herdförmigen Anhäufung der Zellen findet sich in den 
Beschreibungen Tanaka’s nichts. Diese eigentliche eosinophile 
Myokarditis muß daher doch wohl ein äußerst seltenes Vor¬ 
kommnis darstellen, eine Tatsache, welche die Deutung dieses 
Bildes außerordentlich schwierig macht. Überdies ist die Rolle 
der Eosinophilen im allgemeinen noch so wenig klargestellt, daß 
etwas Sicheres über die Bedeutung der obigen Erscheinung sich 
kaum schließen läßt. Es ist aber wahrscheinlich, daß wir es 
hier mit einer neuen, besonders seltenen Art der 
diphtherischen Myokarditis zu tun haben. Die Mannig¬ 
faltigkeit der Form, unter dem das klinische, wie auch das 
pathologisch-anatomische Bild der Herzmuskelentzündung bei der 
Diphtherie in Erscheinung tritt, ist bekannt. Eine Sonderung in 
genau differenzierte Krankheitsbilder ist bis jetzt noch nicht ge¬ 
lungen. Förster (13) hat, gestützt auf ein großes Material, 
hinsichtlich der klinischen Form einen vielversprechenden Versuch 
gemacht. Eine Beziehung zu bestimmten pathologisch-anatomischen 
Alten konnte für die Myocarditis diphtherica noch nicht feslge- 
stellt werden. 

Eine Möglichkeit muß wohl erörtert werden. Bekanntlich- haben 
Schlecht und Schwenker (14—17) in mehreren Arbeiten die Be¬ 
ziehungen der eosinophilen Zellen zur Anaphylaxie hervorgehoben. 
Durch fortlaufende parenterale Zufuhr artfremden Eiweißes konnten 
sie eine Zunahme der eosinophilen Elemente im Blute, sowohl beim 
Meerschweinchen, wie beim Hunde erzeugen, beim Meerschweinchen 
auch Eosinophilie des Lungengewebes (eosinophile Infiltrationen; 
und, durch intraperitoneale Erst- und Reinjektion, eine Anhäufung 
der Eosinophilen im Peritoneum. Ebenso wies nach den Unter¬ 
suchungen der obigen Autoren die Darmschleimhaut von Hunden 
mit Enteritis anaphylaktica, sowie die Zellen des entzündlichen 
Ödems beim Artus’ sehen Phänomen Eosinophilie auf. Die Autoren 
ziehen daraus den Schluß, daß der eosinophilen Zelle „bei der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über die Herzmuskulatur bei Infektionskrankheiten. 445 

parenteralen Eiweißverdauung, insbesondere bei Anaphylaxie eine 
gewisse Rolle zukommen muß“. Es ist daher zu erwägen, ob auch 
in unserem Falle ein derartiger Zusammenhang bestehen könnte. 
Die Möglichkeit ist gewiß nicht von der Hand zu weisen. Ana¬ 
phylaktische Erscheinungen spielen bei der Diphtherie seit der 
Einführung der Serumbehandlung bekanntermaßen eine leider nur 
zu große Rolle. Überdies wird von erfahrenen Autoren (Gang¬ 
hof n e r (18) u. A.) darauf hingewiesen, daß gerade seit dieser Zeit 
Herzmuskelstörungen häufiger zur Beobachtung gelangen, als vor 
der Serumperiode. Für einen solchen Zusammenhang spricht viel¬ 
leicht eine Beobachtung Förster’s 1. c., der den Eintritt der 
Herzdilatation wiederholt mit dem Auftreten eines, wenn auch nur 
lokalen, Serumexanthems, zusammenfallen sah. Andererseits hat 
aber der gleiche Autor dem Serum geradezu eine prophylaktische 
Wirkung auf das Herz zugeschrieben und im gleichen Sinne haben 
sich noch andere Autoren geäußert, so vor allem Krehl (19), der 
aber selbst sehr schwere Myokarditis nach Injektion von 40000 LE. 
beobachtete. Zu einer sicheren Beantwortung der Frage wäre 
vor allem eine größere Anzahl von Untersuchungen nötig, ins¬ 
besondere mit Hinsicht auf den Zusammenhang der Serumbehandlung 
und einer eventuellen Eosinophilie der Herzmuskulatur. Leider 
fehlen bei Tanaka Angaben über die Serumbehandlung voll¬ 
ständig. So muß denn eine derartige Erklärung vorderhand als 
hypothetisch bezeichnet werden, um so mehr, als in neuester Zeit 
Weinberger und Seguin in ihren Untersuchungen zu Resul¬ 
taten gekommen sind, die von denen Schl echt’s und Sch wenker’s 
abweicben. Die französischen Autoren fassen die Eosinophilie als 
ein Immunitätsphänomen auf, das sich aus dem Einfluß des Antigens 
auf die Blutbildungszentren erklären lasse. Einen Zusammenhang 
mit anaphylaktischen Erscheinungen haben Weinberger und 
SGguin abgelehnt. Ebenso hat Bürger (21), der zahlreiche 
Untersuchungen von Diphtherieherzen angestellt hat, sich über¬ 
haupt gegen eine ursächliche Verbindung von Myokarditis und 
Serumkrankheit ausgesprochen. Den Befund eosinophiler Zellen 
scheint er in seinen Fällen nicht erhoben zu haben. Andererseits 
haben mir eigene, noch nicht abgeschlossene, Beobachtungen, wie 
auch die Arbeiten von Beneke und Steinschneider(22) sowie 
von Worzikowski (23), gezeigt, daß anaphylaktische Erschei¬ 
nungen . unter Umständen außerordentlich schwere Herzrauskel- 
schädigungen nach sich ziehen können. Interstitielle oder gar 
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eosinophile Myokarditiden ließen sich im anaphylaktischen Ex¬ 
periment nicht erzeugen. 

Weinberger und S e g u i n haben wieder darauf hingewiesen, 
daß die lokale Eosinophilie mit einer allgemeinen Vermehrung der 
acidophilen Elemente im Blute einhergehen. Die örtliche Eosino¬ 
philie kann diejenige des Blutes längere Zeit überdauern. Aus den 
Beobachtungen Ziegler’s und Schlechtes (23) kennen wir das 
Auftreten einer, allerdings meist nicht sehr erheblichen Vermehrung 
der eosinophilen Elemente im späteren Stadium der Diphtherie. 
Daraus wäre vielleicht ein Zusammenhang mit der Beobachtung 
T a n a k a ’s zu folgern, der ja die eosinophilen Zellen im Myokard 
nur bei subakutem Verlauf der Herzmuskelentzündung fand. 
Andererseits ist von Ziegler und Schlecht, wie auch von 
anderen Untersuchern, ein Anstieg der Eosinophilen im Blute nach 
Seruminjektionen mitgeteilt worden. Vermutuugen über etwaige 
ursächliche Verknüpfungen mit der obigen Beobachtung sind, wie 
gesagt, hypothetisch. Sehr wahrscheinlich hat die örtliche Eosino¬ 
philie des Herzens auch einen lokal-wirkenden eosinotaktischen 
Stoff zur Voraussetzung. S t ä u b 1 i hat als solchen zerfallende 
Muskelsubstanz oder Trichinelientoxin in Betracht gezogen. Er 
hat für die zweite Möglichkeit den Umstand geltend gemacht, daß 
andersartige Myositiden, als gerade die trichinösen, zu einer Eosino¬ 
philie nicht führen. Dieser Grund wird durch obige Mitteilung, 
sowie auch durch die Fälle von Rindfleisch, Freund, Fiedler 
u. a., hinfällig. Immerhin weist die außerordentliche Seltenheit der 
lokalen Anhäufung eosinophil-gekörnter Elemente im Diphtherie¬ 
herzen darauf hin, daß nicht der Muskelzerfall allein als Ursache 
dieser Erscheinung anzusprechen ist. Eher kämen vielleicht be¬ 
stimmte, selten auftretende Abbauprodukte der Muskulatur in 
Frage, unbekannte Faktoren, die nur durch eine Reihe gleich¬ 
artiger, weiterer Beobachtungen klargestellt werden können. 

Nachtrag bei der Korrektur. 

Obige Arbeit war bereits vollendet, als die Veröffentlichung 
von G. Wulffius „Ein Beitrag zur Frage der lokalen Eosino¬ 
philie bei der diphtherischen Myokarditis“ (Frankf. Zeitschr. f. 
Pathologie Bd. 16 H. 1 p. 58) erschien. Diese Arbeit konnte daher 
leider nicht mehr berücksichtigt werden. Wulffius scheint 
mehrere Fälle obiger Art beobachtet zu haben (enorme Anzahl 
Eosinophiler in 5 Fällen). Einen Zusammenhang mit Tuberkulose, 
wie ihn dieser Autor beschreibt, muß ich sowohl für den obigen 
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Fall eigentlicher eosinophiler Myokarditis, wie auch für meine 
übrigen Beobachtungen ablehnen, in denen die eosinophilen Zellen 
im Herzmuskel gefunden wurden. 
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Aus der med. Klinik zu Heidelberg. 

Über Stickstoffersparnis durch Darreichung von 
Ammoniaksalzeu und Harnstoff heim Menschen. 

Von 

E. Grafe. 

Im Jahre 1912 teilte ich 1 2 * ) gemeinsam mit V. Schläpfer Ver¬ 
suche *an Hunden mit, aus denen hervorging, daß wenn man diese 
Tiere mit großen Kohlehydratmengen auf die Abnutzungsquote 
einstellt, durch Zulagen von Ammoniaksalzen der N-Verlust des 
Körpers noch erheblich tiefer herabgedrückt werden konnte, so daß 
in einem Falle mit Ammonzitrat annähernd ein N-Gleichgewicht- 
erzielt wurde. Zu dem analogen Resultate kam unabhängig von 
uns kurz darauf auch Abderhalden*) und durch weitere Ver¬ 
suchsreihen teils von Abderhalden 8 ) und seinen Mitarbeitern 
teils von mir 8 ) wurde diese Tatsache sowohl für den Hund wie 
für das Schwein noch weiter erhärtet, und bald darauf auch von 
anderen Autoren (Taylor u. Ringer 4 5 ), Underhill und Gold¬ 
schmidt 6 )) bestätigt. Die Intensität der Stickstofferepaniis war 
in den einzelnen Versuchsreihen sehr verschieden. Ähnliche Re¬ 
sultate wie mit Ammoniaksalzen ließen sich auch mit Harnstoff 4 ) 
erzielen, jedoch nur unter gewissen Vereuchsbedingungen. 

Von einer anderen Seite her beschäftigte Pescheck 7 ) sich 


1) Zeitscbr. f. pbysiol. Chem. Bd. 77 p. 291. 

2 ) Ebenda Bd. 78 p. 1, 1912. 

8) Vgl. ebenda Bd. 78-84, 1912-1914. 

4) Journal of Biolog. Chemistry Bd. 14, Mai 1918. 

5) Ebeuda Bd. 15 p. 341, 1913. 

6) Grafe n. Turban, Zeitschr.f. physiol. Chemie Bd.83p.25, 1913; Grafe, 
ebenda Bd. 86 p. 347, 1913; K. Turban, Beiträge zur Kenntnis der synthet. 
Leistungsfähigkeit im tierischen Organismus, Inaug.-Diss. Heidelberg 1914, Hörning. 

7) Pflüg. Arch. Bd. 142 p. 143, 1911. 
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mit dem gleichen Problem, jedoch ging er dabei nicht von der 
Abnutzungsquote, sondern vom Stickstoffgleichgewicht aus, nach¬ 
dem schon frühere Versuche von Völtz 1 ) es wahrscheinlich ge¬ 
macht hatten, daß ähnlich wie beim Pflanzenfresser auch beim 
Hunde Ammoniaksalze die N-Bilanz unter Umständen günstig zu 
beeinflussen vermögen. 

An der Tatsache, daß sich unter geeigneten Versuchsbedin¬ 
gungen eine Stickstoffersparnis durch Ammoniaksalze und Harn¬ 
stoff beim Hunde und beim Schweine erzielen läßt, kann demnach 
heute nicht mehr gezweifelt werden. 

So groß die Übereinstimmung der Autoren über den Tatsachen¬ 
bestand ist, so sehr divergieren die Ansichten über die Deutung 
dieses außerordentlich merkwürdigen Einflusses der typischen Stoff¬ 
wechselschlacken auf den N-Umsatz des Organismus. 

Die Eardinalfrage ist natürlich zunächst die, in welcher Form 
der nicht wieder erscheinende Stickstoff im Organismus zurück¬ 
gehalten wird. Handelt es sich lediglich um Retentionen in irgend¬ 
einer nicht eiweißartigen Form oder bedeutet die N-Ersparnis zu¬ 
gleich auch eine Eiweißersparnis. Die Tatsache, daß zum mindesten 
ein Teil des eingeführten Ammoniak- oder Harnstoffstickstoffs, auch 
in der Folgezeit nicht mehr ausgeschieden, sondern anscheinend 
dauernd retiniert wird, veranlaßte die meisten Autoren (Völtz, 
Pescheck, Grafe, Abderhalden, Taylor und Ringer) in 
erster Linie an eine echte Eiweißersparnis zu denken. Dafür 
sprachen auch vor allem eigene 2 3 ) Versuche beim Schweine, in denen 
es gelang, mit Eiweißmengen, die erheblich unter der Abnutzungs¬ 
quote gelegen sind, bei Zulagen von Ammoniaksalzen und Harn¬ 
stoff während längerer Perioden Stickstoff- und Gewichtsansatz zu 
erzielen. 

Trotzdem befinden wir uns hier, wie ausdrücklich hervor¬ 
gehoben sei, durchaus noch im Bereich der Hypothese, da hier noch 
eine große Reihe von weiteren Vorfragen erledigt werden müssen, 
ehe über die Deutung etwas Sicheres ausgesagt werden kann. Auf 
die verschiedenen Möglichkeiten, diese Hypothese auf ihre Richtig¬ 
keit zu prüfen, habe ich an anderer Stelle hingewiesen. 8 ) 


1) Landwirtsch. Lehrbttch. 38, 5. Ergänznngsband Festschr. f. H. Thiel 
p. 433, 1909, dort anch ältere Literatur. 

2) Grafe, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 84 p. 69. 1913, ebenda 88 p. 391, 

1913. 

3) Zeitschr. f. phys. Chem. Bd. 88 p. 390, 1913. 
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Zunächst empfiehlt es sich jedenfalls, wie es auch von den 
meisten Autoren geschieht, nur von einer N- Ersparnis zu reden. 

Ehe die Frage, ob und wieweit es sich wirklich um ein 
echte Eiweißersparnis handelt, nicht definitiv entschieden ist, haben 
die zahlreichen Hypothesen über den etwaigen Mechanismus eines 
solchen Vorgangs zunächst nur untergeordnete Bedeutung und 
können daher hier übergangen werden. Erwähnt sei nur, daß die 
Deutung der N-Retentionen dadurch noch ganz besonders kom¬ 
pliziert worden ist, daß Pescheck 1 ) neuerdings bei seiner Ver¬ 
suchsanordnung auch mit Natrium und anderen Salzen N-Reten¬ 
tionen gefunden hat. Allerdings habe ich diesen Befund nicht 
bestätigen können, wenn man, wie es für derartige Versuche wohl 
am richtigsten und eindeutigsten ist, vom Eiweißminimum ausgeht. 2 ) 
In den bisherigen Versuchen ließ sich deren Wert jedenfalls durch 
Natriumsalze nicht weiter herabdrücken, während es mit Ammoniak¬ 
salzen stets gelang. 

Bei dem großen Interesse, das die geschilderten Unter¬ 
suchungsergebnisse für unsere Kenntnisse vom Stickstoffumsatz bzw. 
Eiweißstoffwechsel haben, erschien es wünschenswert, den Kreis 
der Untersuchungen auch auf weitere Organismen auszndehnen 
und analoge Versuche mit Ammoniaksalzen und Harnstoff unter 
verschiedenen Ernährungsbedingungen auch vor allem beim Menschen 
anzustellen. 

Für diese Untersuchungen wurden nur Kranke genommen, die 
keinerlei organische Veränderungen an Lungen, Kreislauforganen. 
Digestionstractus sowie Urogenitalsystem besaßen, gewöhnlich waren 
es Neurastheniker leichten Grades. 

Sie waren streng isoliert in Zimmern, deren Türen mit Alarm¬ 
schellen versehen waren. Die Ausgüsse waren plombiert, die 
Fenster waren nur mit Drückern zu öffnen. Die Nahrung mußte 
stets quantitativ in Gegenwart einer für derartige Versuche be¬ 
sonders erprobten Schwester gegessen werden. Selbstverständlich 
wurden diese Untersuchungen sowie die Isolierung nur im Einver¬ 
ständnis mit den Patienten vorgenommen. Die Anlage der Unter¬ 
suchungen war im Prinzip die gleiche wie in meinen früheren 
Versuchen an Schweinen und Hunden, nur konnten die einzelnen 
Perioden nicht wie dort so lange ausgedehnt werden und der Ver¬ 
such nicht durch eine längere Hungerperiode eingeleitet werden. 


1) Biochem. Zeitschr. Bd. 52 p. 275, 1913. 

2) Die Versuche sollen demnächst an anderer Stelle veröffentlicht werden. 
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Gewöhnlich zerfiel der einzelne Versuch in drei annähernd 
gleich lange Perioden. In den ersten 5 Tagen (Vorperiode) wurde 
die Standardkost allein gereicht, bis die N-Bilanz annähernd kon¬ 
stant geworden war. Die Standardkost bestand gewöhnlich aus 
einer sehr kohlenhydratreichen Nahrung (Zitronenlimonaden, Stärke- 
pnddings usw.), dazu kamen kleine Mengen an Butter, Speck, 
Bouillon und ev. Alkohol (Achaja). Der Kaloriengehalt betrug 
40—50 Cal pro 1 kg, mithin die Menge, die nach Landergreen 1 ) 
und Thomas 2 ) notwendig sind, um die N-Ausscheidung auf die 
Abnutzungsquote herabzudrücken. Die absolut reizlose Kost wurde 
in allen Fällen auch von-den Dyspeptikern sehr gut vertragen und 
beseitigte stets eventuell vorhandene Magenbeschwerden. 

In einzelnen Fällen (vgl. Tabelle II und V) enthielt die Nah¬ 
rung auch Eiweiß in Mengen von 5—8 g (in Form von Plasmon, 
kondensierter Milch und Reis), jedoch so wenig, daß die Bilanz 
in der Vorperiode noch immer negativ war. 

An die meist 5 tägige Vorperiode schloß sich die 4 tägige 
Hauptperiode an, in der zu der Standardkost noch wechselnde Zu¬ 
lagen an Ammoniaksalzen oder Harnstoff gegeben wurden. Um 
die weitere Entwicklung der N-Bilanz bei Standardkost allein, so¬ 
wie eine ev. sekundäre Ausschwemmung vorher retinierten Stick¬ 
stoffs beurteilen zu können, schloß jeder Versuch mit einer ge¬ 
wöhnlich 4 tägigen Nachperiode. 

Die N-Bestimmung in der Nahrung, die wie gewöhnlich einem 
größeren für die ganze Periode reichenden Vorrat entnommen wurde, 
geschah in üblicherweise nach Kjeld ahl, der Kot wurde pro Periode 
mit Karmin abgegrenzt, auf dem Wasserbade lufttrocken gemacht, und 
in einem aliquoten Teil des gemischten pulverisierten Kotes wurde der 
N-Gehalt bestimmt. 

Während des ganzen Versuches beobachteten die Patienten strenge 
Bettruhe. Temperatur, Puls und Atmung wurden mehrfach am Tage 
bestimmt, sie waren in allen Fällen normal. 

In der skizzierten Weise wurden im ganzen 9 Versuchsreihen 
durchgeführt, einem Wunsche der Redaktion entsprechend sind 
jedoch nur 5 in den Tabellen am Schlüsse der Arbeit zum Ab¬ 
druck gekommen, die übrigen Versuche bringen prinzipiell nichts 
Neues. Die tabellarische Anordnung der Versuche ist überall die 
gleiche und bedarf keiner weiteren Erläuterung. 


1) Skandin. Arch. f. Pbysiol. Bd. 14 p. 112 ff , 1903. 

2) Arch. f. Anat. u. Physiol., physiol. Abteil, p. 39, 1911. 
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In Tabelle I wurde ein Kranker mit ca. 40 Kohlenhydrat¬ 
kalorien pro 1 kg auf die Abnutzungsquote eingestellt, die mit 
4,81 g pro die im Durchschnitt verhältnismäßig hoch lag. Dies 
hängt offenbar damit zusammen, daß sich der Kranke vorher im 
Zustande eines starken Eiweißumsatzes befunden hatte. So finden 
wir am ersten Tage einen N-Verlust von 19,13 g, diese hohe Zahl 
bei einem ganz normalen Menschen zeigt, wie vorsichtig man in 
der Beurteilung derartig hoher Werte bei Kranken, vor allem 
Fiebernden sein muß. Durch eine Zulage von 2,78 g N in Form 
von Ammonchlorid, das in Lösung der Zitronenlimonade zugesetzt 
wurde und stündlich in etwa gleichen Portionen vom Kranken ge¬ 
nommen wurde, geht der N-Verlust von 4,81 g pro die auf durch¬ 
schnittlich — 3,49 g herab, am 1. Tage der 4 tägigen Hauptperiode 
ist der Verlust mit —2,93 g am geringsten. Eine Nachwirkung 
des Ammonchlorids in der 3 tägigen Nachperiode ist nicht sicher 
zu erkennen. Der Mittelwert des N-Verlustes von 4,17 g pro die 
läßt erkennen, daß inzwischen die Abnutzungsquote gegenüber der 
Vorperiode noch weiter abgesunken ist. Aber selbst wenn man den 
N-Verlust der Hauptperiode mit den niedrigen Werten der Nach¬ 
periode vergleicht, ergibt sich eine tägliche N-Ersparnis von 0,68 g. 
pro die durch das Ammoniumchlorid. In der letzten Kolonne 
(Stab 16) sind die Ammoniakwerte im Urin für einige Tage an¬ 
gegeben. Aus dem Steigen der Zahlen der Hauptperiode gegen¬ 
über dem letzten Tage der Vorperiode geht deutlich hervor, daß 
ein kleiner Teil des eingeführten Ammoniaks unverändert den 
Körper passiert hat. 

In Tabelle II ist eine Versuchsreihe registriert, in der der 
Einfluß eines organischen Ammoniaksalzes (Ammoncitrat) auf den 
N-Umsatz untersucht wurde. 

In den letzten 4 Tagen der Vorperiode betrug bei einer N- 
Einfuhr von 8,12 g und 35 Bruttokalorien der N-Verlust des Körpers 
im Durchschnitt — 0,96 g pro die. Leider sind aus mir unbekanntem 
Grunde die täglichen Bilanzwerte (Stab 14) außerordentlich 
schwankend. Während der 4 tägigen Darreichung von 4,691g N 
als Ammoncitrat (in gleicher Weise wie im 1. Versuche) wird nahezu 
ein N-Gleichgewicht erreicht, (— 0,07 g N-Verlust pro die im Durch¬ 
schnitt) am 1. Tage kam es sogar zu einer stark positiven N-Bilanz 
(+ 1,04 g). In der 4 tägigen Nachperiode liegen die N-Verluste er¬ 
heblich niedriger wie in der Vorperiode, aber noch immer sehr 
deutlich (0,28 g) über den Zahlen der Hauptperiode. Ob in diesen 
niedrigen Zahlen das Bestreben des Organismus), sich mit dem N- 
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Gehalt der Nahrung ins Gleichgewicht zu setzen, zum Ausdruck 
kommt, oder ob hier eine günstige Nachwirkung der Ammoniak¬ 
zulage sich geltend macht, läßt sich nicht entscheiden. Zweifellos 
ist aber im wesentlichen die Differenz durch die bessere Ausnützung 
des N-Gehaltes der Nahrung im Darm (1,11 g gegenüber 1,81) be¬ 
dingt. 

Die Tabellen III und IV betreffen Fütterungsversuche mit 
Harnstoff 

Durch die Kohlenhydratüberernährubg wurde in den letzten 
3 Tagen der Vorperiode der 3. Versuchsreihe der durchschnittliche 
N-Verlust auf — 2,69 g pro die herabgedrückt. Die Zulage von 
7,31 g N in Form von Harnstoff macht am 1. Tage die Bilanz stark 
positiv (-|- 2,48 g) am folgenden Tage aber wird Harnstoff etwas 
vermehrt ausgeschwemmt. Der durchschnittliche Gesamt-N-Verlust 
pro die bleibt mit — 1,36 g erheblich, um fast 50 °/ 0 , hinter dem der 
Vorperiode (— 2,69 g) zurück. Wie der erste Tag der Nachperiode 
zeigt, kommt es zunächst zu einer sekundären Ausschwemmung, 
dann aber bleiben die Werte ganz konstant, wenn auch auf einem 
etwas höheren Niveau wie in der Vorperiode. Die Ursache tür 
diese Erscheinung ist auch hier schwer anzugeben. 

Berechnet man die Größe der anscheinend dauernden N-Er- 
sparnis durch den Harnstoff unter Zugrundelegung der sekundären 
Ausschwemmung von 1,06 g *) in der Nachperiode, so beträgt diese 
1,06 g gegenüber der Vorperiode. Aber auch für den Fall, daß 
man die etwas höheren Zahlen der Nachperiode noch durch weitere 
sekundäre Ausschwemmungen erklären wollte, wogegen wohl die 
Gleichmäßigkeit der Zahlen spricht, ergibt sich noch immer eine 
N-Ersparnis von 0,5 g pro die. 

So zeigt auch dieser Versuch eindeutig, daß bei geeigneter 
Wahl der Versuchsbedingungen sich ebenso wie bei 8chwein und 
Hund auch beim Menschen eine deutliche N-Ersparnis mit Harn¬ 
stoff erzielen läßt. Daß unter Umständen bei anderer Anordnung 
der Versuchsbedingungen, vor allem bei Darreichung großer Mengen 
Harnstoff auf einmal, auch der entgegengesetzte Effekt, nämlich 
eine Steigerung der N-Verluste beim Menschen eintreten kann, 
geht aus Janney’s Beobachtungen 4 ) hervor. 

Der in Tabelle IV verzeichnete Versuch, in dem besonders große 


1) -(4,31 -3,25 g). 

2) Zeitschr. f. pkysiol. Chem. Bd. 76 S. 99, 1911/1912. 
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Harnstoffmengen 4 Tage hindurch gegeben wurden, führte zu einem 
etwas abweichenden Resultate wie Nr. 3. Der Wert der Abnutzungs* 
quote von 3,67 g in der Vorperiode sinkt unter dem Einfluß einer 
4 tägigen Harnstoffzulage mit 9,14 g N auf — 2,30 g ab. Auch hier 
ist am 1. Tage die Bilanz sogar positiv geworden (+ 0,70). In 
diesem Falle ist die sekundäre Ausschwemmung in der Nachperiode 
eine recht beträchtliche, sie beträgt, wenn man den Durchschnitt 
des N-Verlustes der 3 letzten Tage als Basis nimmt, am 1. Tage 
2,91 g, am 2. 1,25 g, im ganzen also 4,16 g. Zieht man diese Zahl 
von der Retention in der Hauptperiode ab, so ergibt sich nur die 
sehr geringfügige N-Ersparnis von 1,32 g pro Periode oder 0,33 g 
pro die und in Anbetracht der sinkenden Tendenz der N-Bilanz an 
den letzten Tagen der Nachperiode fragt es sich, ob im Vergleich 
mit der Nachperiode überhaupt von einer N-Retention gesprochen 
werden kann. Auffallend war in diesem Versuche während der 
Hanptperiode der an einen Pyramidonharn erinnernde rote Farben¬ 
ton des Urins. Die Untersuchung zeigte, daß massenhaft Uro- 
bilinogen vorhanden, während in der Vorperiode und an den 
3 letzten Tagen der Nachperiode die Proben auf Urobilin und 
Urobilinogen negativ waren. Ich erwähne diesen Befund, ohne ihn 
deuten zu können. Man könnte an eine Leberschädigung durch 
die mehrfachen großen Harnstoffmengen dabei denken, aber es 
scheint doch sehr fraglich zu sein, ob es richtig ist. Ebensowenig 
läßt sich sagen, ob es ein Zufall ist, daß gerade in diesem Ver¬ 
suche eine N-Ersparnis nicht mit Sicherheit sich feststellen ließ, 
oder ob hier ein Kausalzusammenhang zwischen der Leberstörung 
und der N-Bilanz vorliegt. Weitere Versuche müssen hier noch 
Klarheit schaffen. 

Die stärkste N-Ersparnis wurde in dem in Tabelle V regi¬ 
strierten Versuche, in dem sowohl Harnstoff wie Ammoncitrat ge¬ 
geben wurden, gefunden. Bei einer Standardkost mit 40 Brutto¬ 
kalorien und 8,63 g N betrug der N-Verlust an den letzten 3 Tagen 
der Vorperiode sehr gleichmäßig — 1,96 g im Durchschnitt, nach¬ 
dem am 1. Tage analog wie im 1. Versuche 28,07 g N im Harne 
entleert worden waren. Die stark negative Bilanz wird nun durch 
Zulage von 3,828 g NH 8 -N und 4,562 g Ü-N sofort stark positiv 
(+ 3,34 g) und bleibt es abgesehen vom 3. Tage während der ganzen 
Periode, so daß der tägliche N-Ansatz -(- 1,13 g pro die im Durch¬ 
schnitt beträgt. Von der großen in der Hauptperiode retinierten 
Menge wird ein Teil, — 2,09 g, am ersten Tage der Nachperiode 
wieder eliminiert. Die Menge des nicht wieder erscheinenden 
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Stickstoffs beträgt somit verglichen mit den 3 letzten Tagen der 
Nachperiode 2,35 g pro Periode, was einer N-Ersparnis von täglich 
ca. 0.6 g entspricht. 

Das Resultat der fünf näher beschriebenen Versuchsreihen ist 
kurz zusammengefaßt folgendes: In allen Fällen führte 
die Zulage von Ammoniumchlorid, Ammonium¬ 
citrat oder Harnstoff bzw. ihrer Kombinationen 
zu einer erheblichen Besserung der Stickstoff¬ 
bilanz, wie sie mit der Standardkost allein fest¬ 
gestellt worden war. Oft wurde eine stark negative 
Bilanz in eine positive uragewandelt. ln allen Fällen 
wurde ein großer Teil des am ersten Tage retinierten 
Stickstoffs an den folgenden Tagen bei gleicher Zu¬ 
lage oder in der Nachperiode wiederausgeschwemmt. 
In vier Fällen kamen aber erhebliche Mengen Stick¬ 
stoff nicht wieder zum Vorschein, sondern wurden an¬ 
scheinend dauernd retiniert, während in einem Falle bei 
Darreichung besonders großer Mengen Harnstoff keine sichere N- 
Ersparnis nachzuweisen war. 

Auch das Stickstoffminimum ließ sich auf diese 
Weise noch weiter herabdrücken. Die Ergebnisse beim 
Menschen decken sich also vollständig mit den bei Tieren (Hund 
und Schwein) gewonnenen Erfahrungen, so daß hier eine allge¬ 
meine Gesetzmäßigkeit für den Warmblüterorganismus vorzuliegen 
scheint. 

Für die Deutung und die Genese dieser auffallenden N- 
Erspamis durch Harnstoff und Ammoniaksalze können natürlich 
die mitgeteilten Versuche am Menschen keinen neuen Beitrag 
liefern, da auf dem Wege der gewöhnlichen N-Bilanz hier nicht 
weiter zu kommen ist. 

Ebensowenig kommt diesen merkwürdigen Resultaten vor der 
Hand irgendeine praktische Bedeutung zu, solange nicht über jeden 
Zweifel erhaben ist, daß die festgestellten dauernden N-Retentionen 
wirklich eine echte Eiweißersparnis bedeuten. 

Die Entscheidung dieser schwierigen Frage ist theoretisch 
wie praktisch von größter Wichtigkeit und nur durch weitere Tier¬ 
versuche möglich. 
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Tabelle I. Zulage von Ammon- 


1 

Ver- 

suchs- 

tag 

Nr. 

2 

Periode 

3 

Datum 

1913 

4 

Ge¬ 

wicht 

kg 

ö 

Zusammensetzung der 
Standardkost 

6 

N-Ge- 
halt d. 
Stan¬ 
dard¬ 
kost 
g 

7 

N-Gehalt der 
Zulagen 

g 

8 

Ge¬ 

samt- 

N-Ein- 

fnhr 

8 

1 


Oktober 

3.-4. 

62,5 

300 g Rohrzucker -}- 60 g 

0,40 

0 

0,40 

2 

Vor¬ 

periode 

4.-5. 

61,8 

Milchzucker in Form von l 1 /* 1 
Zitronenlimonade, lOOgStärke 
4- 100 g Zucker in Form von 
Pudding, dazu 100 g Himbeer¬ 
saft 2 X 250 ccm Bouillon = 
ca. 40 Cal pro 1 kg 

Nnr die Hälfte des Puddings, 

0,38 

0 

0,38 

8 

5.-6. 

61,7 

dafür 25 g Zucker in Zitronen¬ 
limonade mehr, ferner 250 g 
Achaja 

n 

0,38 

0 

0.38 

4 


6.-7. 

61,9 

r 

0,38 

0 

0,38 

5 


7.-8. 

61,9 

* 

0,38 

0 

0,38 

6 


8.-9. 

62,0 

u 

0,38 

278 g N 

3,16 

1 

7 

| 

Haupt¬ 

periode 

I 

9.—10. 

61,8 

I 

1 

1 

i 1 

i 

| 

i 

1 

0.38 

in Form von 
Ammonium- 
chlorid in Zi¬ 
tronenlimonade 
stftndl. in kleinen 
Mengen ge¬ 
trunken 

p 

3,16 

8 

1 

10.-11. 

61,5 

n 

0,38 | 

r 

3.16 

9 

1 

11.—12 

60,6 

Wie am 3.-4. Oktober 

0,40 ! 

0 

0.40 

10 

Nacb- 

periode 

12.-13. 

60,9 

Wie am 4.—5. Oktober 

0,38 

0 

0,38 

11 

i 

1 

1 

i 

13.-14. j 

i 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

61,4 1 

i 

| 

0,38 ' 

1 

i 

1 

1 

0 

0.38 
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chlorid zur Standardkost. 


9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

Urin- 

Spez. 

N im 

Kot- 

N 

im 

N-Bilanz 

N-Bilanz 

Bemerkungen 

menge 

Oewicht 

Urin 
pro die 

entleerung 

Kot 
pro die 

pro die 

pro Periode 

ccm ; 


g 


g 

g 



2275 1008 

18,97 


0,56 

—19,13 


1,0 g Karmin. 




145 g 



Durchschnitt!. 


1 



feuchter Kot, 



N-Verhwt in den 


i 



40g 



3 letzten Tagen 


1850 

1005 

6,68 

trocken mit 

0,56 

-6,86 

der Vorperiode 


! 


2,26 g N 

=—4,81g pro die 


1530 

1004 

4,79 


0,56 

-4,97 



1800 

1006 

4,90 


0,58 

— 5,10 



1520 

1005 

4,35 


0,40 

-4,37 


Im Harn 0,31 g 





NH, —if. 

2075 

1007 

6,69 

170 g 

feuchter Kot, 

26 g 

0,40 

- 2,93 

i 

i 

■ 

! 

Dorchschnittl. 
N-Verlnst in den 

3 Tagen der Haupt- 
periode = - 3,49 g 
pro die 

Im Harn 0,61 g 
NH,—N 
1,0g Karmin. 

! 

| 

trocken mit 
1,21 g 


2450 

1007 

6,64 


0,41 

— 3,89 

Im Harn 0,89 g 





NH, —N. 

2200 

1007 

6,39 

170 g , 
feuchter Kot, 

0,42 

— 3,65 

i 

i 


1970 


i 

| 




1006 

4,15 

31 g 

1 0,42 

-4,17 

| 

Durchschnitt!. 

1,0 g Karmin. 

1600 


trocken mit 

i 

i 

N-Verlust in den 

1003 

2,85 ' 

1 

1,69 g N 

i 0,42 

-2,89 

3 Tagen der Nach- 


1760 


l 

I 

penode = — 4,17 g 

1005 

5,39 


0,43 

— 5,44 

1 

pro die 
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Tabellen, Znl» g( ,„ xn 


s * Periode Datnm 


Ge- 
, wicht 


6 

Znsam mensetznng der half* . 

;ht Standardkost ftan- ? ^' 

dart- der ZnlaKa ' 
r 1 kost ! 

ö 

m ° n - ■*» a«.iÄ^,v*arf 

Täglich 150 g Rei 8 uvi _ ' . 
kondens. Milch 50 g B«rlr °’ 82 0 

zuckeren Fft Cker ’ kfilch-1 0 

liinonade), ** ■ « I 

fort”» | '£■»<*, e ' 12 0 ' 

8 '' 2 0 ' 

goggffi * «* • « . 


August 

6—7. 


v ^— a 

T<,r ' 8.-9. 

P " i0de 9.-10. 
10.—11. 
11 .- 12 . 
12.-13. j 
. 13—14 

14.-15. 


{ Hanpt- 
periode 


» 15.—16. 
i 16.-17. 
I 17—18. 


Nach- | 19.—20, 
Periode *;-!'■ 
22 . 


j 62.2 


etott 150 g RobnScjJ“ m*’l 
«onst wie früher *’ 


Standwdkost wie in der 
öauptperiode 


5,82 
! 5,82 
; 5,82 
; 8,12 
8,12 
8,12 
8,12 
8,12 


4,691 g N 
in Forui tob 

»ET?S, enhn,0, »<i* 

stnndl. geeebeo 


i Novemb. 

i 8 -~ 9 - | 48,7 

Vor- 9.-10. j 48,7 
Periode f 10 .—11. f 49 9 

j 11—12. : 49,3 

(12—13. ! 48,9 

| la -14. , 49,3 

! | 

Haupt- j 1 

Periode J U ._ I6 j 4g „ 

1 15.—16. 49,0 

_ 16.-17. 4S.S 


_ Tabelle IIL 

: Rohrsncker, 75 e i 

i ! 2500Cal = ca 5 ( T 1tl f nze " fa.( 

| f< 

. IV ie vorher 


Zulagen von Hari 


1 1 1 /. -1\ 

Nach- 

Periode I 9 —20. 
20 .- 21 . 


4?5,S 

, 48,7 
( 48,7 
j 48,8 
i 48.6 


.Cä Stärke-' 

-i_j^iÄ er und 

;/ Wie vorher I 

340 g Rohrzucker. sonst wie 

7 


I. „7,31 g jf 

®? 3 SÄS: 


w 

ar 
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- - at zur Standardkost. 



j 

$370 

jl790 

Eh oo 

1006 

1004 

1002 
j 1002 

7,13 
5,37 
2,64 ' 
2,95 

Kot I: 

630 g feucht, 
38 g trocken 
mit 1,81 g N 

I 

j 

0,36 

0,36 

0,36 

0,36 

— 7,05 

— 5,29 
-2,56 

— 2,87 

An den letzten 

3 Tagen N-Verlust i 
= — 2,69 g N pro ! 
die im Durchschnitt 

Karmin. 

flöOO 

1002 

j 2,70 


0,37 

-2,63 



.{1650 

! 1002 

4,84 

! 

0.43 

+ 2,48 

t 

Karmin. 

2310 

1490 

1440 

1 

1 

i 1005 
1007 
1010 

10,57 

9,89 

9,99 

Kot II: 

235 g feucht, 
25 g trocken 
mit 1,72 g N 

0,43 

i 0,43 
, 0,43 

— 3,25 

— 2,04 
-2,64 

Täglicher N-Verlust 
— — 1,36 g N pro 
die im Durchschnitt 

i 

1 


1530 

1300 

1210 

1370 

1007 
1006 
1007' 

1008 

4.40 
3,45 
3,19 

3.40 

Kot III: 

510 g feucht, 

1 48 g trocken 
! mit 1,89 g N 

0.38 
, 0,38 

1 0,38 
0.37 

i —4,31 

— 3,36 

— 3,10 
-330 

[Täglicher N-Verlust 

I an den letzten 

3 Tagen = — 3,25 g 
’N pro die im Durch- 
| schnitt 

Kannin. 

| Karmin. 


30* 
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Gbafb 


1 

2 

3 

Ver- 



suchs¬ 

Periode 

Datum 

tag 



Nr. 


1913 


Tabelle IV. Zulagen von Harn- 


Ge¬ 

wicht 

kg 


Zusammensetzung der 
Standardkost 


8 

Ge- 


' 6 7 

1 N-Ge- 

i h s!in d ' Art ' u * X * Gehalt samt- 
‘ Stan- . _ . N-Ein- 

■ fuhr 


dard- 

kost 

g 


der Zulagen 

g 1 g 


2 

3 

4 

5 


64,9 


Vor¬ 

periode 


81. Okt. 
bis 1. Nov. 
Novemb. f 

1. -2. 1 54,3 

2. -3. 64,4 

3. -4. 1 64,4 

4. -6. , 64,1 


'Täglich 300 g Bohrsacker + 

|76 g Milchzucker (in Form von 1 o 67 
1*/*1 Zitronenlimonade) 50 g ’ 
Stärcke + 50 g Zucker + 
ilOOg Himbeersaft (inForra von, 
;Stärkepudding mit ca. */* 1| 
Wasser), */* 1 Bouillon mit 60g: 
Butter mit ca. 2600 Brntto- 
kalorien = ca. 45 Cal pro 1 kg! 


0,57 

0,67 

0,57 

0,57 


0 

0 

0 

0 

0 


0.57 

0,57 

0,57 

0,57 

0,57 


6 

7 

8 

9 

Haupt¬ 

periode 

, 5.—6. 

j 6.-7. 
i 7.-8. 
8.-9. 

54,4 

1 

1 

64,0 

63.7 l 

53.8 j 

Wie vorher, jedoch statt des 
Stärkepuddings 26 g Milch¬ 
zucker und 30 g Butter mehr 

0,58 

0,58 

0,68 

0,68 

| 9,14 z N ; 9,72 

Harnstoff stondl. 
in Zitronenlimo* 
nade gereicht 

* 9,72 

„ 9.72 

9.14 9,72 

10 


9.—10. 

63,5 

1 

0,68 1 

0 

0.58 

11 

■ 

Nach¬ 

10.-11. 

63,6 

■ 

0,68 

0 

0,58 

12 

periode 

11.— 12. 

63,8 

Wie in der Hauptperiode 

0,68 

0 

0,58 

13 ; 


12—13. 

53,6 


0,58 

0 

0.58 

14 


13.-14. 

53,9— 


0,58 

0 

0,58 




53,7 


i 




1 

2 

3 

4 

5 


I Vor¬ 
periode 
(Stan¬ 
dardkost 
allein) 


1914 
Mai 

24.-25. 
26.-26. 

26. -27. 

27. -28. 1 67,0 

28. -29. j 66,7 


66,8 

66,8 

67,2 


Tabelle V. Zulagen von Harnstoff 
i Täglich: 300 g kondens. Milch i 
mit 1200 ccm Wasser, 160 gi 
Reis (teils m it der Mi Ich teils mit 
Wasser gekocht), 200g Rohr-I 
zucker und Zitronenpreßsaft 
(zu */* 1 Limonande), 2 X 260 
ccm Bouillon mit je 10 g 
Butterund 10g Plasmon mit 
ca. 2660 Bruttokalorien = ca. 

40 Cal pro 1 kg 


8,63 

0 

8,63 

8,63 

i 0 

1 8,63 

8,63 

i o 

1 8,63 

8,63 

0 

- 8,63 

8,63 

! o 

8,63 


| 29.-30. 66,5 

Haupt- ! 

Periode ' 

(Zulagen 30.-31. 66 6 
! /.ur Stan- Mai—Juni 

8 (lardkost) 31.—1. 66,9 

| Juni 

9 ' t 1.-2. 66.4 


Wie in der Vorperiode 


8,68 

8,63 
8,63 
8,63 ; 


3,828 g N 
in Form von Am¬ 
moncitrat 4,56* g S 
in Form von Harn¬ 
stoff 


17,02 

17,02 

17.02 

17.02 


10 

11 

12 

13 

14 


Xach- 
periode 
(wie Vor¬ 
periode) 


2.-3. 

66,4 j) 


8,63 

8.-4. 

4.-5. 

i 66,2 ! 

. 66,2 ! 

\ Wie in der Vorperiode 

8,63 

8,63 

5.—6. 

66,3 J 


8,63 

6. 


Gewöhnliche Ko>t 

— 


0 

0 

0 

0 


8.63 

8.63 

8.63 

8.63 
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stoff zur Standardkost. 


9 

Urin- 


IQ 


N im 
Urin 
men ® e pro die 


ccm 


8 


11 

8 NH, 
— N , 
im 
Urin 


12 

Kot- 

entleerung 


13 

N im 
Kot 
pro die 

8 


14 

N-Bilanz 
pro die 

8 


15 

N-Bilanz 
pro Periode 


16 


Bemerkungen 


1640 

1300 

2060 

1825 

1720 


5,22 

3,76 

3,93 

4,00 

4,20 


0,40 

0,61 


Kot I: 

100 g feucht, 
38 g trocken 
mit 1,34 g N 


0,27 —4,92 


0,27 

0,27 

0,27 

0,26 


— 3,46 

— 3,63 

— 3,70 
-3.89 


; Durchschnittlicher 
N-Verlust an den 
letzten 4 Tagen der] 
Voroeriode 
= — 3,67 g pro die 


Karmin. 


1520 


1800 

1550 

1650 


8,58 


13,29 

12,18 

12,27 


0,45 


0,44 

0,44 

0,49 


Kot II: 
265 g feucht, 
55 g trocken 
mit 1,77 g N 


0,44 | +0,70 


0,44 ! —4.01 
0,44 , —2,90 
0,44 | —2,99 


Durchschnittlicher 
N-Verlust während 
der Hauptperiode 
= — 2,30 g pro diel 


Karmin. 

Urin ausgesprochen 
urobilinogenhaltig. 


Urobilinogen- 
gehalt nimmt ab. 


1060 

1430 

1540 

1200 

1400 


6,74 

5,08 

4,22 

3,88 

3,38 


Kot III: 
370 g feucht, 
53 g trocken 
mit 1,90 g N 


0,38 

0,38 

0,38 

0,38 

0,38 


— 6,54 

— 4,88 

— 4,02 

— 3,68 

— 3,18 


Durchschnittlicher 
N-Verlust an den 
3 letzten Tagen der 
Nachperiode 
= — 3,63 g N pro diel 


Karmin. 

Nor noch Sparen 
von Urobilinogen. 
Kein Urobilinogen 
mehr. 


Karmin. 


and Ammoncitrat zur Standardkost. 


33(0 

2250 

2050 

2200 

1850 


28,07 

10,52 

9,84 

9,87 

9,90 


Kot I: 

271 g feucht, 
66 g trocken 
mit 3,61 g N 


0,72 

— 20,16 

0,72 

— 2,61 

0,72 

— 1,93 

0,72 

— 1,96 

0,73 

— 1,99 

0,53 

+ 3,34 

0,53 

+ 1,26 

0,53 

— 0,69 

0,55 

+ 0,61 


N-Verlnst des Kör¬ 
pers an den letzten 
3 Tagen der Vor¬ 
periode = —1,96 gj 
pro die im Durch-i 
schnitt 


Karmin. 


2150 13,16 


1500 

1600 

2100 


15,23 

17,18 

15,86 


Kot II: 
363 g feucht, 
38 g trocken 
mit 2,14 g N 




Während der Haupt¬ 
periode N-Ansatz 
von + 4,52 g = 
+ 1,13 g N pro die 
im Durchschnitt 


Karmin. 

Die Zulagen 
wurden in wässe¬ 
riger Lösung der 
Zitronenlimonade 
zugesetzt und dann 
stiindl. getrunken. 


2080 

1700 

1875 

1500 


11,60 

9,31 

9,74 

9,48 


Kot III: I 
46 5 g feucht, 
66 g trocken I 
mit 3,45 g N i 


0,86 

0,86 

0,86 

0,87 


3,83 

1,54 

1.97 

1.72 


An den 3 letzten 
Tagen der Nach- 
periodedurcbschnitt- 
licher N-Verlust 
= — 1,74 g pro die 


Karmin. 


Karmin. 
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Aas der kgl. militärärztlichen Akademie in München. 

Die Leukocyten bei der Typhusschntzimpfnng. 

Von 

Dr. H. Stieve, 

Assistent an der kgl. anatomischen Anstalt in München, 

Assistenzarzt der Reserve. 

(Mit 6 Kurven.) 

Durch die Typhusschutzimpfung haben eine ganze Reihe von 
Untersuchungsmethoden, die uns bisher zur Frühdiagnose des 
Typhus zur Verfügung standen, teilweise oder ganz an Wert ver¬ 
loren. So gelingt nach Hohlweg (1915) der Nachweis der 
Typhuskeime im kreisenden Blut bei Geimpften nur in 60°/ 0 aller 
Fälle gegenüber 90°/ 0 bei Nichtgeimpften. Müh lens (1915) fand 
bei den meisten Geimpften einen positiven Ausfall der Diazoprobe, 
allerdings wendete er nur die von W e i 6 angegebene Modifikation 
der Probe an. Die Diazoreaktion nach Ehrlich fiel bei den von 
uns untersuchten Personen in mehr als 300 verschiedenen Urin¬ 
proben zu jeder Zeit nach der Impfling negativ aus, es scheint 
also, daß die Weiß’sche Probe andere Ergebnisse zeitigt als die 
Ehrlich’sche. 

Aus der Reihe der diagnostischen Hilfsmittel muß ferner die 
Gr über- Widal’sche Reaktion vollständig ausscheiden. Wie 
nämlich zahlreiche Untersuchungen gezeigt haben (Kellermann 
1914, Hohlweg 1915, Stursberg und Klose 1915, Stieve 
1915), besitzt das Blutserum Geimpfter starke agglutinierende 
Eigenschaften, und trotz mancher gegenteilig geäußerter Ansichten, 
ist der Ausfall der Reaktion bei wirklich Erkrankten nicht von 
dem bei Geimpften zu unterscheiden. 

Mindestens ebensoviel als die Serumreaktion leistet, wie be¬ 
sonders die Untersuchungen von Rieder (1892), Türk (1898) und 
Naegeli (1899, 1900) ergeben haben, die hämatologische Unter- 
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sachnng der Mengenverhältnisse der einzelnen Lenkocytenarten. 
„Ja, sie gestattet sogar die Diagnose in Fällen, in denen die 
Widal’sche Probe versagt.“ Es fragt sich non, ob die Blut- 
untersnchung durch die Impfung nicht auch an diagnostischem 
Wert verloren hat. 

Deshalb ist es nicht nur vom wissenschaftlichen, sondern auch 
vom rein praktischen Standpunkt aus von Interesse zu wissen, 
welche Veränderungen durch die Typhusschutzimpfung an den 
Leukocyten hinsichtlich des Zahlenverhältnisses hervorgerufen 
werden. Um diese Frage zu prüfen, wurden von uns vom No¬ 
vember 1914 bis Mai 1915 117 Leute während der Impfung regel¬ 
mäßig hämatologisch untersucht, das Ergebnis der Untersuchungen 
soll im folgenden mitgeteilt werden. 

Während ich noch mit der Untersuchung meiner Fälle be¬ 
schäftigt war, erschien in der Münchener Medizinischen Wochen¬ 
schrift eine Arbeit von Hans Lipp in Stuttgart, in der die Be¬ 
obachtungen am Blutbild von 12 Typhusschutzgeimpften mitge¬ 
teilt werden. Wenn ich trotzdem hier meine Untersuchungsergeb¬ 
nisse veröffentliche, so geschieht dies, weil sich meine Unter¬ 
suchungen auf weit größeres Material erstrecken und sich außer¬ 
dem nicht vollkommen mit denen Lipp’s decken. 

Was die Technik der Blutuntersuchung anbelangt, so wurden 
peinlichst genau alle von Naegeli (1912) angegebenen Vor¬ 
schriften befolgt. Bei der qualitativen Zählung wurden nur Neu¬ 
trophile, Eosinophile und Lymphocyten unterschieden, Übergangs¬ 
zellen, Mononukleäre und Mastzellen wurden in eine Gruppe zu¬ 
sammen genommen und, da ihnen keine wesentliche Bedeu¬ 
tung beim Typhus zukommt, in der Arbeit nicht weiter berück¬ 
sichtigt 

Untersucht wurden nur vollkommen gesunde Männer im Alter 
von 17—40 Jahren, bei denen ich mich durch 3, an verschiedenen 
Tagen vor der 1. Impfung vorgenommene Zählungen von der nor¬ 
malen Zusammensetzung des Blutes überzeugt hatte. Als normal 
wurden Leukocytenzahlen von 6500—8500 angesehen, wenn bei 
Fehlen von pathologischen Formen die Zahl der Lymphocyten 
2000 nicht überstieg, bei Vorhandensein von 100—200 Eosino¬ 
philen. 

Die Blutproben wurden vormittags zwischen 8—11 Uhr ent¬ 
nommen. Die betreffenden Leute hatten zwischen 5 und 6 Uhr 
das erstemal gefrühstückt. Der Einfluß stärkerer körperlicher 
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Anstrengungen oder alkoholischer Exzesse am Vortage machte 
sich ebenso wie im Allgemeinbefinden des Betreffenden, so auch 
in seinem Blutbilde bemerkbar. Schwankungen in der Zahl der 
neutrophilen Leukocyten um 500—1000 im Kubikmillimeter konnten 
oft festgestellt werden. Sicherlich macht sich in der angegebenen 
Zeit auch oft eine Verdauungsleukocytose geltend, besonders wenn 
ein kräftiges Frühstück genommen worden war. (Einzelne der 
Untersuchten aßen morgens um 6 Uhr täglich 300—400 g Brot 
und 50—100 g Speck!) Trotz dieser, in den äußeren Verhält¬ 
nissen liegenden Ungenauigkeiten, mit denen man ja bei jeder, 
außerhalb des Krankenhauses ausgeführten Blutuntersuchnng 
rechnen muß, erhielt ich im allgemeinen gleichmäßige und durch¬ 
aus brauchbare Untersuchungsergebnisse. 

Der zur Verwendung gelangte Impfstoff, eine Aufschwemmung von 
Agarkulturen in physiologischer Kochsalzlösung mit */, °/ 0 konzentrierter 
Karbolsäure versetzt, und bei 56 0 1 Stunde lang erhitzt, stammte ans 
der militärärztlichen Akademie in München und wurde für die Unter- 
Buchungszwecke eigens standardisiert (Neumayer 1914). Die Impfung 
wurde in 8 tägigen Zwischenräumen jeweils nachmittags zwischen 4 u. 5 Uhr 
vorgenommen, 3—4 Stunden nach der Impfung wurden die Geimpften 
gemessen, zeigte sich dabei eine Temperatursteigerung, so wurde die 
Messung an den folgenden Tagen morgens und abends so lange wieder¬ 
holt, bis wieder normale Temperaturen eingetreten waren. 

Bei der 1. Impfung wurden 5. Billionen, bei der 2. und 3. Impfung 
je 10 Billionen Typbusbazillen Bubkutan unterhalb des linken Schlüssel¬ 
beines injiziert. Die Geimpften verhielten sich im allgemeinen 16—18 
Stunden nach der Impfung vollkommen ruhig, der Genuß alkoholischer 
Getränke war verboten, obwohl von der häufigen Übertretung des Ver¬ 
botes, abgesehen von heftigen Kopfschmerzen niemals nachteilige Folgen 
bemerkt worden. 

Die Reaktionen auf die Impfung waren im allgemeinen ge¬ 
ring (Stieve 1915) und bei den einzelnen Individuen sehr ver¬ 
schieden. Ebenso starken individuellen Schwankungen waren auch 
die Veränderungen in der Zahl und der Zusammensetzung der 
Leukocyten unterworfen. 

Im folgenden soll zunächst der normale, das heißt am häu¬ 
figsten beobachtete Verlauf der Leukocytenkurven geschildert 
werden und dann, verschiedene, stark von der allgemeinen Norm 
abweichende Fälle. Es sei gleich hier bemerkt, daß ungefähr 1 ! b 
aller Geimpften überhaupt keine nennenswerten Veränderungen in 
ihrem Blutbild zeigten, fast alles Leute, die auch sonst nicht oder 
nur ganz gering auf die Impfung reagierten. Selbstverständ¬ 
lich handelt es sich bei unseren Untersuchungen nur um voll- 
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ständig gesunde Personen, die weder früher gegen Typhus geimpft 
waren, noch auch jemals eine Typhuserkrankung durchgemacht 
hatten. 

Zur Erleichterung der Ausdrucksweise ist in den nachfolgenden 
Besprechungen und Kurven der 1. Tag stets der 1. Impftag, an 
welchem morgens das Blutbild noch normale Zusammensetzung 
zeigt, der 8. Tag der 2. und der 15. Tag der 3. Impftag. 

2—3 Stunden nach der 1. Injektion verspürt der Geimpfte gewöhnlich 
an der Einstichstelle ein leichtes Spannen der Haut, gleichzeitig ist dort 
Gänaehautbildung in einem etwa fünfmarkstückgroßen Bezirk zu beobachten. 
Nach weiteren 2—3 Standen ist die Stelle deutlich druckempfindlich, 
geschwollen und gerötet, der Geimpfte klagt meist über Unbehagen und 
leichtes Frösteln. Am nächsten Morgen findet sich eine fünfmarkstück* 
bis handtellergroße gerötete, mehr oder weniger druckempfindliche Haut* 
stelle und in mehr als ’/s aller Fälle leichte Schwellung und Druck- 
empfindlichkeit der regionären Lymphdrüsen. Meist klagt der Geimpfte 
über Abgeschlagenheit, eingenommenen Kopf und Unlust zur Arbeit. 
Bei ungefähr 1 / e der geimpften Leute tritt eine leichte Temperatur* 
Steigerung bis zu 38° ein. Die Temperaturkurve steigt steil innerhalb 
von 3—4 Stunden an und fällt lytisch ab. Am Morgen nach der 
Impfung ist gewöhnlich noch eine Steigerung auf 37,3—37,8 vorhanden 
nud erst am Abend des 2. Tages ist die Temperatur wieder normal. 
Schwere Allgemeinerscheinungen werden nur in höchstens 5 °/ 0 aller 
Fälle beobachtet. 


Kurve 1. 



Neutrophile. 

Lymphocyten. 

Eosinophile. 
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Nach einer einmaligen Impfung verhalten sich die Leukocyten 
gewöhnlich wie folgt (Kurve 1). Am Tage nach der Impfung, dem 
2. Tage, beträgt die Gesamtzahl der weißen Blutkörperchen gewöhn¬ 
lich 8000—10000. Diese Steigerung beruht lediglich auf einer Ver¬ 
mehrung der neutrophilen Zellen, welche Werte von 5500—8000 auf¬ 
weisen, während die Lymphocyten ihre früheren Werte vollkommen 
behalten. Am 3. Tage ist diese Vermehrung gewöhnlich gänzlich 
verschwunden, das Leukocytenbild erscheint wieder vollkommen 
normal. Vom 4. Tage an beginnt eine geringe Vermehrung der 
Lymphocyten, die mit einer Verminderung der Neutrophilen Hand 
in Hand geht. Dieses Anwachsen der Lymphocytenzahlen beginnt 
langsam mit dem 3.-5. Tage und erreicht im 6—8. Tage seinen 
Höhepunkt, um dann wieder abzufallen, so daß, falls keine 
2. Impfung vorgenommen wird, am 12.—16. Tage ihre Zahl 
wieder den ursprünglichen Wert erreicht. Die Neutrophilen ver¬ 
mindern sich langsam bis zum 6.-8. Tage, dann steigt ihre Zahl 
ebenso langsam wieder an. Bei einer einmaligen Impfung erreicht 
sie zwischen dem 10.—12. Tage wieder ihre ursprüngliche Höhe, 
also gewöhnlich zu einer Zeit, wo die Lymphocyten noch leicht ver¬ 
mehrt sind. Zwischen dem 6. und 8. Tage ist die Gesamtzahl der 
Leukocyten am niedrigsten, die der Lymphocyten am höchsten, 
während dieser Zeit besteht also eine relative und absolute Lympho- 
cytose. 

Wichtig ist das Verhalten der eosinophilen Zellen. Diese er¬ 
fahren vom 2. Tage an eine leichte Verminderung, die sich über 
den 3.—8. Tage ausdehnen kann, jedoch gewöhnlich innerhalb der 
physiologischen Grenzen bleibt. Nach dem 6.-8. Tage ist ihre 
Zahl häufig leicht vermehrt, jedoch meist auch innerhalb physio¬ 
logischer Breiten und nur dann, wenn keine 2. Impfung er¬ 
folgt. Niemals wird ein völliges Fehlen der eosinophilen Zellen be¬ 
obachtet. 

Erfolgt vorschriftsmäßig am 8. Tage die 2. Injektion, so er¬ 
fährt die Kurve demgemäß entsprechende Veränderungen. Bis zur 
2. Impfung ist ihr Verlauf selbstverständlich ähnlich oder ebenso 
wie oben geschildert. Bei dem in Kurve 2 vorliegenden Fall tritt 
schon am 2. Tage eine Vermehrung der Lymphocyten ein, die 
zwischen Werten von 2200 und 2625 schwankend, ziemlich gleich¬ 
mäßig bestehen bleibt. Am Tage nach der 2. Impfung findet sich 
abermals eine ziemlich erhebliche Vermehrung der neutrophilen 
Zellen meist ebenso beträchtlich wie am Tage nach der 1. Impfung. 
Die Lymphocyten behalten ihre Werte vom Vortage. Am 10. Tage 
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ist die Zahl der Neutrophilen wieder leicht vermindert, so daß das 
Blutbild an diesem Tage meist dem am 8. Tage entspricht. Von 
jetzt an sinkt die Zahl der Neutrophilen noch 2—4 Tage lang, 
Hand in Hand damit geht eine abermalige Vermehrung der Lympho- 
cyten, die so beträchtlich sein kann, daß am 12.—14. Tage die 
Lymphocyten die Neutrophilen an absoluten Werten tibertreffen, 
daß also eine tatsächliche Überkreuzung der Kurven stattfindet. 
Erfolgt keine 3. Impfung, so tritt nach dem 14.—16. Tage eine 
Vermehrung der Neutrophilen gleichzeitig mit einem Abfallen der 
Lymphocytenzahlen ein, so daß am. 16.—18. Tage, ausnahmsweise 
später, so erst am 30. Tage das Blutbild wieder normale Zusammen¬ 
setzung zeigt. 

Die eosinophilen Zellen werden durch die 2. Impfung gewöhn¬ 
lich kaum beeinflußt, und nur selten wird eine leichte Verminde¬ 
rung mit nachfolgender geringer Vermehrung auch nach der 
2. Impfung beobachtet. Auch hier halten sich die Zahlen fast 
stets innerhalb der physiologischen Breiten. 

Wird am 15. Tage regelrecht die 3. Impfung vorgenommen, 
so findet sich am 16. Tage abermals eine Vermehrung der Neutro¬ 
philen, die jedoch gewöhnlich nicht die Höhe erreicht wie am 
2. und 9. Tage (Kurve 3). Die Lymphocyten bleiben auf ihrer 
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Kurve 3. 



Höhe. Am 16. Tage ist die Zusammeusetzung des Blutbildes meist 
wieder gleich der am 14. Hierauf erfolgt gewöhnlich nochmals 
ein leichtes Sinken der Werte der Neutrophilen, jedoch fast niemals 
mehr eine Vermehrung der Lymphocyten. Dieser Zustand hält bis 
zum 18.—22. Tage an, während dieser Zeit findet man noch Leuko¬ 
penien, die relative Vermehrung der Lymphocyten ist jedoch meist 
nicht mehr so stark als am 12.—14. Tage, wenn auch ihre absolute 
Zahl gegenüber dieser Zeit, kaum vermindert ist. Eine Über¬ 
kreuzung der Kurven kann auch nach der 3. Impfung noch ein- 
treten, manchmal sogar sehr spät, erst am 30.—35. Tage. Gewöhn¬ 
lich stellt sich jedoch vom 20.—26. Tage an langsam die normale 
Zusammensetzung des Blutes wieder ein. 

Die eosinophilen Zellen erfahren auch durch die 3. Impfung 
gewöhnlich keinerlei wesentliche Veränderungen, nur beobachtet 
man in ungefähr 1 l i aller Fälle, vom 22.—26. Tage, also 8—12 
Tage nach der 3. Impfung an, eine deutliche Vermehrung der 
eosinophilen Zellen, die in einzelnen Fällen sogar die physio¬ 
logischen Grenzen überschreitet, so daß Zahlenwerte von 500—600 
erreicht werden. 

Die Übergangsformen, Mononucleären und Mastzellen erfahren 
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während der ganzen Zeit keine nennenswerten Veränderungen. 
Eine Vermehrung oder Verminderung des Fibrins und der Blut¬ 
plättchen, auf welche bei der Essigsäurezählung stets geachtet 
wurde, konnte niemals beobachtet werden. 

Abgesehen von einzelnen kleineren, unbedeutenden Abweich¬ 
ungen zeigten die Leukocyten bei ungefähr */ 8 aller untersuchten 
Fälle das geschilderte Verhalten. Bei einer Reihe von Personen 
konnte jedoch auch ein stark abweichender Befund erhoben werden, 
sei es. daß sie an einzelnen Tagen oder während der ganzen Be¬ 
obachtungszeit wesentliche Unterschiede von den bisher geschil¬ 
derten Fällen zeigten. Hierher gehören auch diejenigen Indivi¬ 
duen, die, wie schon oben erwähnt, etw r a 1 I 6 aller Untersuchten 
ausmachten, die überhaupt keine nennenswerte Schwankung in 
der Leukocyten zahl und Zusammensetzung zeigten, abgesehen 
vielleicht von einer leichten Vermehrung der Neutrophilen jeweils 
am Tage nach der Impfung. 

Häufig geht diese Vermehrung der Neutrophilen nicht am 
2. Tage nach der Injektion auf die vorherige Höhe zurück, sondern 
es erfolgt ein langsamer, sich über mehrere Tage erstreckender 
Abfall, wie in Kurve 4 nach der 2. Impfung. 


Kurve 4. 



Der betreffende Mann, 27 Jahre alt, war früher niemals krank. Am 
Abend des 1. Impftages 38,2 leichtes Frösteln, am Morgen des 2. Tages 
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37.2, lokale Schmerzen, geringes Unbehagen, am Morgen des 3. Tages 

36.3, völliges Wohlbefinden. Nach der 2. Impfang abends 38,0. Am 
9. Tag morgens 37,5, abends 37,2, stärkeres Unbehagen. Am 10. Tag 
morgens 36,4. Am 15. Tag abends 38,0, leichtes Frösteln. Am 16. Tag 
morgens keine Beschwerden, 37,2, abends 36,7. 

Nach der 1. Impfung erfolgt eine eintägige Vennehrung der 
Neutrophilen, die sich hierauf bis zum 8. Tag vollkommen auf 
gleicher normaler Höhe erhalten. Am 9. Tag ein rascher Anstieg 
und hierauf langsames Abfallen der Werte, bis zum 15. Tag, wo 
durch die 3. Impfung eine abermalige Vermehrung hervorgerufen 
wird. Am 16. Tage wieder subnormale Werte, hierauf rasches 
Ansteigen zur Norm. 

Die Lymphocyten erfahren am 4. u. 5. Tag eine leichte Ver¬ 
minderung, ihre Vermehrung beginnt erst am 9. Tag und nimmt 
bis zum 17. Tag gleichmäßig zu. Am 15. Tage fibertrifft ihre Zahl 
die der Neutrophilen. Eine derartige Überkreuzung der Kurven 
beobachteten wir im ganzen llmal also, in nicht ganz 10 °/ 0 der 
untersuchten Fälle. Dabei fibertrafen jedoch niemals die Lympho¬ 
cyten die Neutrophilen für längere Zeit an absoluten Werten, sondern 
stets nur für 2—4 Tage oder wie hier für einen Tag. 

Die Eosinophilen zeigen am 3.—7., 11.—13. und 16.—18. Tag 
eine leichte Verringerung. 

Die stärksten beobachteten Schwankungen der Neutrophilen 
zeigt Kurve Nr. 5. Sie stammt von einem 21jährigen Mann, der 
mit 14 und 16 Jahren wegen Lungenspitzenkatarrhs in einem 
Sanatorium verweilte. 

Zurzeit besteht bei dem großen sehr schwächlichen Mann eine aus¬ 
gesprochene Dämpfung über der linken Lungenspitze, die auch im 
Röntgenbild trüb erscheint. Allgemeinbefinden und Leistungsfähigkeit 
gut, kein Auswurf. - Das Blutbild zeigt während 3 wöchentlicher Be¬ 
obachtung vor der Impfung durchschnittlich folgende Zusammensetzung: 

Weiße 10000, N. 7000—7500, Eo. 200, Lymphoc. 1800-1900. 

Es besteht also ständig eine Vermehrung der Neutrophilen, die 
dauernd ungefähr in gleicher Höhe vorhanden ist, für die sich aber auch 
bei genauester Untersuchung kein genügender Grund finden ließ. 

Trotz des starken Verdachtes auf Lungentuberkulose, der ja 
bekanntlich eine Typhusimpfung kontraindiziert, wurde der Mann, 
ein Kollege, auf seinen persönlichen, ausdrücklichen Wunsch hin 
geimpft. 

Am 1. (1. Impftag) abends Erbrechen, Schüttelfrost 39,5, 2. Tag 
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morgens Durchfall, Erbrechen 38,8. Im Urin eine Spur Eiweiß, Diazo 
negativ, Milz nicht palpabel. Abends 40,2, Bettruhe. 3. Tag morgens 
38,5, Allgemeinbefinden besser, im Urin eine Spur Eiweiß, abends 38,2. 
4. Tag morgens 36,8, abends 37,2, Urin frei von Eiweiß, von da ab 
Befinden und Temperatur wieder normal. Bei der 2. Impfung wurden 
vorsichtshalber nur 1 / 2 ccm Impfstoff injiziert. 3 Stunden nach der 
Impfung Schwindelgefühl, Brechreiz, Temperatur 38,3. 9. Tag morgens 

37,8, Allgemeinbefinden gut> im Urin kein Eiweiß, abends 37,1. Die 
3. Impfung erfolgte mit der vorgeschriebenen Menge Impfstoff. Nach 
4 Stunden Frösteln, Übelkeit, Temperatur 38,5. 16. Tag morgens 37,3, 

Befinden vollkommen wohl, von da ab Befinden und Temperatur voll¬ 
kommen normal. 


Kurve 5. 



Den heftigen Allgemeinerscheinungen entspricht eine starke 
Vermehrung der Leukocyten, die auch hier wieder nur die Neutro¬ 
philen betrifft, aber nicht wie gewöhnlich am 2. sondern erst am 3. Tage 
ihren Höhepunkt erreicht. Hierauf erst rasches, dann langsames 
Abfallen unter die Norm, das durch die 2. Impfung für einen Tag 
unterbrochen wird. Am 13. Tag ist das Minimum der Neutrophilen 
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erreicht, es erfolgt wieder langsamer Anstieg. Nach der 3. Impfung 
eintägige, ziemlich beträchtliche Vermehrung der Neutrophilen, 
dann rascher Abfall auf die Norm. Hierauf erfolgt wieder eine 
geringe Vermehrung gegen die vor der Impfung gefundenen Zahlen, 
die noch 3 Wochen nach der letzten Impfung besteht. 

Die Lymphocyten zeigen bis zum 8. Tag normale Werte, von 
da ab steigt ihre Zahl langsam bis zum 13. Tag an, um danach 
ebenso langsam und gleichmäßig wieder abzufallen. Die Eosino¬ 
philen zeigen ebenso wie die Lymphocyten kein außergewöhnliches 
Verhalten. 

Neben dem starken Anstieg der Leukocytenkurve zeigt dieser 
Fall auch noch die Besonderheit, daß das Blutbild 8 Tage nach 
der 3. Impfung noch keine normale Zusammensetzung aufweist. 

Im allgemeinen konnten wir beobachten, daß 8, spätestens 
10 Tage nach der 3. Impfung die quantitative wie qualitative 
Zusammensetzung des Blutes wieder vollkommen normal war, das 
heißt, der von uns für das betreffende Individuum gefundenen 
Norm entsprach. Bei ungefähr einem Zehntel der untersuchten 
Leute fanden sich aber 2—3, ja selbst 4 Wochen nach der letzten 
Impfung noch ziemlich bedeutende Veränderungen. Diese betrafen 
zumeist die Lymphocyten, die eine mehr oder weniger starke Ver¬ 
mehrung zeigten, während die Neutrophilen schon lange auf die 
Norm zurückgekehrt waren, nur ganz ausnahmsweise wie im obigen 
Fall fand sich eine Vermehrung der Neutrophilen, die noch längere 
Zeit nach der 3. Impfung bestehen blieb. 

Nachfolgende Tabelle gibt eine Übersicht der Zusammensetzung 
des Blutbildes derjenigen Leute, bei denen wir am längsten 
Lymphocytosen nachweisen konnten, jeweils am 14. Tage nach der 
letzten Impfung. 


Nr. Gesamtzahl 

J Neutrophile 

Eosinophile 

1 Lymphocyten 

1 

7100 

4350 

107 

2270 

2 

5800 

2470 

1 145 

3070 

3 

7700 

3770 

270 

3470 

4 

7100 

4190 

355 

2510 

5 

8300 

5350 

159 

2630 

6 ! 

8800 

5540 

260 

2640 

7 

8400 

5010 

336 

I 2670 

8 

7800 

4640 

195 

2770 

9 

8000 

3760 

228 

3600 

10 

7700 

5060 

228 

2100 
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Bei allen mit Ausnahme von Nr. 6, wo eine leichte Leuko- 
cvtose besteht, zeigen die Leukocyten in ihrer Gesamtzahl normale 
Werte, die Lymphocyten sind mehr oder minder stark vermehrt, 
bei Nr. 2 überwiegen sie die Neutrophilen an absoluter Zahl. Die 
Eosinophilen zeigen mit Ausnahme von Nr. 1, 2, 5 und 8 zu hohe 
Werte. 

Bei No. 2, 3 und 9 konnten wir auch nach weiteren 14 Tagen, 
also 4 Wochen nach der letzten Impfung noch leichte Lympho- 
cytosen nachweisen, während sich bei den übrigen im Verlauf der 
nächsten 14 Tage das normale Blutbild wieder hergestellt hatte. 
Während dieser Zeit ist das Blutbild ziemlich starken Schwan¬ 
kungen unterworfen, dies zeigt Kurve No. 6, die von einem Fall 


Kurve 6. 


e» 



stammt, bei welchem die Vermehrung der Lymphocyten noch bis 
zum 30. Tage, also 14 Tage nach der 3. Impfung, bestehen blieb. 
(Die Kurve beginnt mit dem 16. Tag.) 

Die stärkste relative Vermehrung der Lymphocyten tritt ge¬ 
wöhnlich zwischen dem 10. und 14. Tag auf. Trotz der großen 
individuellen Schwankungen lassen sich während dieser Zeit bei 
80°/ o aller Geimpften ziemlich starke Lymphocytosen nachweisen. 
Tabelle 2 zeigt die Blutzusammensetzung von 20 verschiedenen 
Leuten, die ohne besondere Auswahl am 10. Tage untersucht 
wurden. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 
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Nr. 

Gesamtzahl 

Neutrophile 

Eosinophile 

Lymphocyten 

1 

6200 

4280 r 

112 

1430 

2 

5300 

. 2920 

106 

2150 

B 

6300 

3430 

63 

2650 

4 

4700 

2810 1 

22 

1650 

5 

7200 

4050 1 

144 

2830 

6 

11000 

6900 : 

55 

3680 

7 

7400 

4740 | 

110 

2150 

8 

7200 

4320 ; 

50 

2430 

9 

3100 

1320 

102 

1520 

10 

5600 

3610 I 

112 

1568 

11 

5800 

3650 

116 

l 1914 

12 

10000 

7150 

150 

2200 

18 

1 5700 

3990 1 

57 

1540 

14 

7300 

4890 

75 

2030 

15 

. 6100 

3700 

72 

j 2260 

16 

6500 

3040 

185 

1 2950 

17 

! 6300 

3560 , 

74 

2240 

18 

9400 

4700 

172 

3200 

19 

9600 

5640 

190 

i 3390 

20 

j 6200 

3530 

155 

1690 


Bei den meisten von ihnen findet sich eine relative und ab¬ 
solute Vermehrung der Lymphocyten, die Neutrophilen sind im 
Durchschnitt leicht vermindert, zum Teil sogar sehr stark wie bei 
No. 9. Bei No. 6, 12 und 19 ist ihre Zahl noch ziemlich beträcht¬ 
lich vermehrt, obgleich auch hier schon Lymphocytose besteht. 
Die Eosinophilen sind 11 mal in annähernd normaler Zahl vor¬ 
handen, 8 mal ist ihre Zahl leicht einmal (No. 4) beträchtlich ver¬ 
mindert. Die Gesamtzahl der Leukocyten ist 4mal vermehrt, 6 mal 
vermindert, bei der Hälfte der Fälle bleibt sie in normalen Grenzen. 
No. 9 zeigt die stärkste Leukopenie, die wir überhaupt nach- 
weisen konnten. Im allgemeinen schwankte die Zahl der Leuko¬ 
cyten zwischen 5000 und 11000, Werte unter 5000 und über 11000 
gehörten entschieden zu den Ausnahmen. 

Die stärkste Abweichung von der Norm zeigt das Blutbild 
gewöhnlich kurz nach der 3. Impfung am 18.—20. Tage (Tabelle 
No. 3, S. 475) 19. Tag. 

Während dieser Zeit kommt auch am häufigsten die Über¬ 
kreuzung der Kurven, d. h. das Überwiegen der Lymphocyten an 
absoluten Werten zur Beobachtung wie bei 1, 22 und 25. Die 
Lymphocyten zeigen mit Ausnahme von 3, 9, 13, 16 und 24, also 
in % aller Fälle eine zum Teil recht wesentliche Vermehrung, 
die Neutrophilen sind größtenteils nur mehr leicht vermindert, bei 
5. 14, 23 und 18 vermehrt, die Gesamtzahl der Leukocyten ist an¬ 
nähernd normal, 3 mal unbedeutend vermehrt und 10 mal leicht ver- 
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mindert. Die Eosinophilen zeigen größtenteils normale Werte, 
7mal sind sie vermindert, lmal vermehrt. 


Nr. 

| Gesamtzahl 

1 Neutrophile 

| Eosinophile 

| Lymphocyten 

1 

6100 ! 

2820 

108 i 

2940 

2 

6600 

3965 [ 

78 

2300 

3 

5000 

3150 

40 

1730 

4 

5600 

3130 

34 

2350 

5 

9000 

5850 

90 

3070 

6 

1 6300 

3840 

139 

2390 

7 

7200 

4080 

122 

3020 

8 

6600 

4160 

178 

2080 

9 

6600 

3550 

155 

1820 

io 

7500 

3950 

160 

3370 

11 

6000 

3180 

280 

2460 

12 

6000 

3400 

148 

2280 

13 

5100 

3160 

151 

1784 

14 

8500 

*5190 

185 

3060 

15 

7000 

4340 

170 

2380 

16 

5500 

3580 

155 

1860 

17 

8000 

4240 

112 

3440 

18 

9000 

5850 

180 

2790 

19 

6500 

4100 

98 

2080 

20 | 

| 8000 

4400 

80 

3620 

21 

7500 

3830 

150 

3300 

22 

5100 

2250 

150 

2650 

23 

9000 

6120 

180 

2520 

24 

5000 

3550 

75 

1350 

25 

7500 

3530 j 

175 

3600 


Wie schon oben erwähnt, wurden sehr starke Leukopenien 
nur sehr selten angetroffen, die Gesamtzahl der weißen Blut¬ 
körperchen ging nur ausnahmsweise unter 5000, ebenso wurden 
Vermehrungen auf über 11000 nur selten beobachtet. Die Neutro¬ 
philen verringerten sich zumeist nicht unter 3000, in einzelnen 
Fällen betrug ihre Zahl allerdings beträchtlich weniger, lmal nur 
1320 am 10. Tage. Andererseits trat gewöhnlich keine Vermeh¬ 
rung der Lymphocyten auf über 3000 ein, obwohl Werte zwischen 
3400 und 3600 öfters, einmal sogar 3820 am 19. Tage gezählt 
wurden. Die Zahl der Eosinophilen sank selten unter 50, das 
Minimum betrug hier 21 am 12. Tage, dagegen kamen Vermeh¬ 
rungen auf 3—400 nach der 3. Impfung noch am 20. und 24. Tage 
ziemlich häufig zur Beobachtung. 

Vergleichen wir die Blutbefunde bei Geimpften mit denen bei 
Typhuskranken. Schon öfters wurde ja die Behauptung aufge¬ 
stellt, daß der Geimpfte einen leichten Typhus durchzumachen 
hätte. Der größte Unterschied zwischen beiden, der für unsere 
Untersuchungen hauptsächlich in Betracht kommt, besteht wohl 
darin, daß bei der Typhuserkrankung die Vermehrung der Bazillen 
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gleichmäßig vor sich geht, während bei der Impfung dem Körper 
in 3 Schüben jeweils große Mengen von Bakterien einverleibt 
werden. Außerdem können wir nicht mit Bestimmtheit entscheiden, 
ob irgendwelche andere, bei der Präparation des Impfstoffes, ins¬ 
besondere durch die Erhitzung erzeugte giftige Substanzen mit in 
den Körper gelangen und irgendwelchen Einfluß auf die verschie¬ 
densten Organe und abhängig davon auf das Blutbild ausüben. 

Die starke Vermehrung der Neutrophilen jeweils nach der 
Injektion wird sicherlich größtenteils durch die lokale Entzündung 
bedingt und steht in direktem Verhältnis zur Menge des ver¬ 
wendeten Impfstoffes. Außerdem scheint sie durch die Höhe der 
zur Abtötung der Bakterien verwendeten Temperatur beeinflußbar 
zu sein, wenigstens konnten wir bei Verwendung von auf 65° er¬ 
hitzten Aufschwemmungen bei 3 untersuchten Leuten jedesmal eine 
sehr beträchtliche Leukocytose am Tage nach der Impfung fest¬ 
stellen. Interessant wäre es in dieser Hinsicht, Versuche mit den, 
lediglich durch */,°/ 0 Karbolsäure abgetöteten Bazillen anzustellen, 
wie sie in neuester Zeit zur Impfung verwendet werden (Kiß- 
kalt 1915). 

Sieht man von dieser, durch die äußeren Umstände verur¬ 
sachten gewöhnlich nur ltägigen Vermehrung der Leukocyten 
nach der 2. und 3. Impfung ab, so erfährt die Gesamtzahl der 
Leukocyten nach einer anfänglichen, durch die erste Injektion 
hervorgerufenen Vermehrung eine mehr oder weniger starke Herab¬ 
setzung, die bis zum 8. oder 10. Tage zunimmt, von da ab stellen 
sich langsam wieder normale Gesamtwerte her, dadurch bedingt, 
daß die Zahl der Neutrophilen reduziert, die der Lymphocyten 
aber vermehrt ist. Diese Abnahme der Neutrophilen und Zu¬ 
nahme der Lymphocyten wird immer ausgesprochener, bis unge¬ 
fähr zum 18.—20. Tage. Von diesem Zeitpunkt an pflegt sich ge¬ 
wöhnlich langsam die normale Blutzusammensetzung wieder ein¬ 
zustellen, in einzelnen Fällen bleibt eine leichte Lymphocytose 
noch 3—5 Wochen lang bestehen. Die Eosinophilen erfahren nach 
jeder Impfung eine leichte Verringerung, vom 20. Tage ab häufig 
eine Vermehrung. 

Bei Geimpften verhalten sich also die neutrophilen Leuko¬ 
cyten fast ebenso wie bei Typhuskranken, die Eosinophilen zeigen 
in beiden Fällen ähnliches Verhalten. Eine leichte Herabsetzung 
ihrer Zahl nach jeder Impfung besteht zweifellos, sie geht jedoch 
niemals so weit, daß ein völliges Verschwinden der Eosinophilen 
eintritt. Ob diese Verminderung durch spezifische Typhustoxine 
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oder lediglich durch das Einverleiben artfremden Eiweißes hervor¬ 
gerufen wird, bleibt zweifelhaft. Bekanntlich erfahren ja die 
eosinophilen Zellen auch nach Seruminjektionen eine anfängliche 
Verminderung mit nachfolgender Vermehrung und es ist fraglich, 
ob es sich bei der Injektion abgetöteter Bakterien nicht um einen 
ähnlichen Vorgang handelt. Die Vermehrung, der Eosinophilen 
nach dem 20. Tage drängt den Vergleich mit einer postinfektiösen 
Eosinophilie auf, die ja nach überstandenem Typhus fast immer 
beobachtet werden kann. Die Lymphocyten zeigen in beiden 
Fällen etwas verschiedenes Verhalten insofern, als ihre anfängliche 
Verringerung, die beim Typhus stets aufzutreten pflegt, bei Ge¬ 
impften nur ganz selten in geringem Maße beobachtet werden 
kann. (So in Kurve Nr. 4.) Die später auftretende Vennehrung 
finden wir auch bei Geimpften, nur erreicht sie hier niemals so 
hohe Werte und erstreckt sich vor allem fast nie über einen 
längeren Zeitabschnitt. Sie beginnt früher und ist nach 14- bis 
20tägigem Bestehen nicht mehr nachzuweisen, von Ausnahmefällen 
abgesehen. Dieses Verhalten der Lymphocyten hängt wohl mit 
der Stärke der Intoxikation zusammen, die ja bei der Impfung 
niemals auch nur annähernd mit der bei Typhuserkrankungen ver¬ 
glichen werden kann. 

Ganz zweifellos werden also durch die Injektionen abgetöteter 
Typhusbazillen ganz ähnliche Vorgänge in den blutbildenden 
Organen ausgelöst, wie durch eine Typhuserkrankung, nur sind 
alle Erscheinungen weniger stark ausgesprochen, entsprechend der 
viel geringeren Menge von Bazillen, mit denen der Körper über¬ 
schwemmt wird. Ob wir in diesen Veränderungen des Blutbildes 
Abwehrerscheinungen oder lediglich Vergiftungserscheinungen er¬ 
blicken müssen, mag dahingestellt bleiben. Jedenfalls ist es voll¬ 
kommen unrichtig, die 3. Impfung deshalb für überflüssig zu er¬ 
klären, weil sie gewöhnlich keine wesentlichen Veränderungen in 
der Blutzusammensetzung mehr hervorrufe (Lipp 1915), was sich 
mit unseren Erfahrungen jedoch nicht deckt. Denn 1. wissen wir 
überhaupt nicht genau, worin der zweifellos vorhandene, durch die 
Impfung erzeugte Schutz besteht und 2. können wir, wie eben be¬ 
merkt, keineswegs entscheiden, ob die Veränderungen im Blutbild 
etwas mit dieser Schutzwirkung zu tun haben. 

Durch die Untersuchung Stäubli’s an Tieren ist zweifellos 
sichergestellt, daß sich durch oft wiederholte Injektionen von Bak¬ 
terien der Agglutinationstiter des Blutserums steigern läßt. In 
der Agglutinationsfähigkeit des Blutserums müssen wir aber viel 
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eher eine Schutzeinrichtung erblicken als in der Leukopenie und 
schon aus diesem Grunde sollte die 3. Impfung beibehalten werden, 
selbst wenn sie keine nachweisbaren anatomischen Veränderungen 
verursacht. 

Im großen und ganzen decken sich unsere Befunde mit denen 
Lipp’s, nur zeigen seine Fälle ein überaus rasches Abwickeln 
der einzelnen Phasen, eigentlich wird durch die 2. und 3. Impfung 
das Blutbild kaum mehr beeinflußt. Setzt man in seine Tabellen 
an Stelle der relativen die absoluten Werte, so zeigt sich ein 
überaus ungleichmäßiger Verlauf besonders der Lymphocytenkurve. 
Lipp’s Fall Nr. 1 bat z. B. am 1. Tage nach der 2. Impfung 
2400 Lymphocyten, am nächsten Tage 1450, und am über¬ 
nächsten 2106. 

Abgesehen von diesen starken Schwankungen, die wir niemals 
bemerken konnten, unterscheiden sich unsere Beobachtungsergeb¬ 
nisse wesentlich nur in einem Punkte von denen Lipp’s. Er 
konnte nämlich bei allen Geimpften am 9. und 10. Tage eine sehr 
erhebliche Vermehrung der Eosinophilen nachweisen. Diese plötz¬ 
liche Vermehrung der Eosinophilen fällt ebenso sehr auf, wie 
die enorm starken Schwankungen bei diesen Zellen, von denen sich 
jeder überzeugen kann, der in die Lipp’schen Tabellen absolute 
Zahlen einsetzt. Zum Beispiel zeigt sein Fall 1 am 2. Tage nach 
der 3. Impfung 474 eosinophile Zellen, am nächstfolgenden Tage 
nur V« dieser Zahl, nämlich 160. Allerdings scheint Li pp diese 
hohen Zahlen noch als normal anzusehen, da er bei seinen 3 für 
Choleraschutzimpfung verwendeten Leuten als normale Zahlen werte, 
d. h. am Tage vor der Impfung angibt: Fall 1: 560 Eosinophile, 
Fall 2 : 800 Eosinophile und Fall 3: 770 Eosinophile. 

Nach unseren Beobachtungen tritt eine Vermehrung der Eosino¬ 
philen erst nach dem 20. Tage ein, während wir am 9. und 10. Tage 
normale oder subnormale Werte zu verzeichnen hatten. Tabelle 
Nr. 2 zeigt die Werte am 10. Tage, die eosinophilen zeigen 12mal 
normale Werte, 8 mal eine mehr oder weniger starke Verminderung. 
Auch am 9. Tage konnten wir niemals Vermehrung der Eosino¬ 
philen nachweisen, die höchsten von uns an diesem Tage gefundenen 
Werte sind in Tabelle Nr. 4 (p. 479) zusammengestellt. 

Nur bei Nr. 10 besteht eine leichte Vermehrung der Eosino¬ 
philen, sonst bewegen sich auch diese Höchstzahlen innerhalb der 
physiologischen Grenzen. 
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Nr. 

Gesamtzahl 

Neutrophile 

Eosinophile 

Lymphocyten 

1 

13000 

10140 

130 

2340 

2 

16000 

13440 

154 

2240 

3 

9200 

6720 

164 

1840 

4 

16000 

11800 

160 

2840 

5 

8500 

5820 

142 

2030 

6 

8100 

6050 

172 

2410 

7 

10600 

! 7950 

114 

2230 

8 

9600 

7520 

108 

2090 

9 

9400 

6490 

186 

2162 

10 

10000 

7550 

280 

1800 

11 

7400 

4880 

185 

1900 

12 

11000 

8360 

168 

2090 


Diese Verschiedenheit in den Befunden erklärt sich wohl, ganz 
abgesehen von der Tatsache, daß Lipp auch bei Nichtgeimpften 
eine enorme Vermehrung der Eosinophilen fand, aus dem Umstande, 
daß verschiedener Impfstoff verwendet wurde. Leider gibt Lipp 
keine genaue Daten über die Herstellung des verwendeten Impf¬ 
stoffes. Vielleicht mag auch der Umstand eine Erklärung geben, 
daß die von uns untersuchten Personen im Dienst verblieben, 
während Lipp zu seinen Beobachtungen Krankenhausmaterial be¬ 
nützte. Nach den Mitteilungen Schlesinger’s (1915) muß bei 
der Beurteilung der Reaktionen auf die Impfung eine strikte 
Trennung durcbgeführt werden zwischen Patienten, die im Bett 
liegen können, und den diensttuenden Mannschaften, da beide in 
wesentlich verschiedener Weise auf die Impfung reagieren. Es ist 
wohl möglich, daß diese Verschiedenheit sich auch auf die Er¬ 
scheinungen im Blutbild erstreckt. 

Ziehen wir den praktischen Nutzen aus unseren Untersuchungen, 
d. h. wenden wir uns nun der Frage zu: hat die Blutuntersuchung 
bei Geimpften für die Typhusdiagnose ebenso an Wert verloren, 
wie die Gruber-Widal’sche Reaktion. In erster Linie wäre hier 
zu entscheiden, ob nicht beim Auftreten einer Typhuserkrankung 
bei Schutzgeimpften, ein Fall, der ja sicherlich eintreten kann, das 
Blutbild ein wesentlich anderes Verhalten zeigt, als bei Nicht¬ 
geimpften. Obwohl hierüber noch keine Beobachtungen vorliegen, 
so kann doch mit allergrößter Wahrscheinlichkeit angenommen 
werden, daß sich in dieser Hinsicht keine wesentlichen Unter¬ 
schiede zeigen werden, rufen ja auch Recidive in allen Einzel¬ 
heiten die gleichen Verhältnisse wie die erste Affektion hervor 
(Naegeli 1900). 

Sind also nach der letzten Impfung 3—4 Wochen, in Aus- 
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nahmefällen 6 Wochen verstrichen, d. h. hat das Blutbild wieder 
seine normale Zusammensetzung erlangt, so kommt der Blutunter¬ 
suchung bei Geimpften der nämliche diagnostische Wert zu, wie 
bei Nichtgeimpften. In allen Fällen aber, wo eine fieberhafte Er¬ 
krankung früher auftritt, ist größte Vorsicht bei der Beurteilung 
des Blutbildes geboten. Am schwierigsten ist die Beurteilung 
zwischen der 1. und 3. Impfung oder kurz nach dieser letzteren, 
also zwischen dem 5.—20. Tag, obwohl durch völliges Fehlen der 
Eosinophilen während dieses Zeitabschnittes bei entsprechenden 
klinischen Befunden auch hier die Diagnose Typhus ziemlich sicher 
gestellt ist. Eine Feststellung von leichten Typhusfallen ist 
während dieser Zeit aus dem Blutbild nicht wohl möglich, es sei 
denn, daß eine kumulative Wirkung der Impfung und leichten Er¬ 
krankung eintritt, die dann ein völliges Verschwinden der Eosino¬ 
philen zur Folge hat. Nach dem 20. Tage wird Leukopenie be¬ 
sonders bei starker Verminderung der Lymphocyten und Fehlen 
der Eosinophilen unbedingt für Typhus sprechen. Allerdings wäre 
es möglich, daß durch die beginnende Erkrankung der Einfluß der 
Impfung parallelisiert würde, so daß für kurze Zeit die Leukocyten 
normale Zusammensetzung zeigen könnten. 3—4 Wochen nach 
der Impfung ist eine Beeinflussung der Diagnose nicht mehr wahr¬ 
scheinlich. 
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Aus dem physikalischen Institut der Universität zu Frankfurt a. M. 

(Direktor: Prof. Dr. Wachsmuth). 

Über die galvanische Erregbarkeit absterbender Muskeln. 

Beitrag zu den Theorien der elektrischen 
Entartungsreaktion.*) 

Von 

Dr. Emil Beiß, 

Oberarzt der medizinischen Universitätsklinik. 

* 

In einer Arbeit „Über die Umkehr des Zncknngsgesetzes bei 
der Entartungsreaktion“ 1 ) hat sich Wiener gegen einen Teil der 
in meiner Monographie*) niedergelegten Untersuchungsresnltate ge¬ 
wendet. Er hat sich dabei, ohne neues Material zn bringen, auf 
seine im Jahre 1898 veröffentlichten Versuche 8 ) gestützt Einige 
dieser Versuche hatte ich bereits in meiner oben genannten Schrift 
(8. 89ff.) nachgeprüft. Die Angriffe Wiener’s nötigen mich, nun¬ 
mehr auch andere seiner Versuchsreihen einer nochmaligen experi¬ 
mentellen Bearbeitung zu unterziehen. 4 ) 

Wiener hat seine Anschauung, daß die Polumkehr bei der 
menschlichen Entartungsreaktion nur eine scheinbare sei, wie folgt 
begründet: 

Nach den bekannten Gesetzen Pflüger’s geht normalerweise 
bei der Schließung des konstanten Stromes die Reizung immer 
nur von der Kathode aus. Wenn man einen parallel-faserigen 
Muskel in der Weise reizt, daß man eine Elektrode auf den 
Muskel setzt und die andere an irgendeiner außerhalb des 
Muskels gelegenen Stelle des Präparats appliziert, so entstehen 
an der Grenze von Muskel und umgebendem Gewebe, d. i. in Haupt- 

*) Bei der Redaktion eingegangen am 26. Mai 1916. 

1) Dieses Archiv Bd. 103 p. 188 ff., 1911. 

2) Die elektrische Entartnngsreaktion. Klin. n. exper. Stadien über ihre 
Theorie. Verlag von J. Springer 1911. 

3) Dieses Archiv Bd. 60 p. 264, 1898. 

4) Dali das erst so sp&t geschieht, ist die Folge verschiedener Behinderungen, 
nicht in letzter Linie einer Erkrankung von bisher fast 2j&hriger Daner. 
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s&che an den Insertionsstellen des Muskels, sekundäre oder virtuelle 
Elektroden. Setzt man z. B. die Kathode auf die Mitte eines Frosch¬ 
sartorius auf, so entstehen bei der Schließung des Stromes an den 
beiden Muskelenden sekundäre Anoden; diese haben normalerweise 
für den Reizerfolg keine Bedeutung. Liegt aber die Anode der Mitte 
des Muskels auf, so entstehen an den Muskelenden sekundäre 
Kathoden und von diesen geht nunmehr bei der Schließung die 
Zuckung aus. Diese letzteren bezeichnet man im üblichen Sprach¬ 
gebrauch als Anodenschließungszuckungen, in Wirklichkeit aber 
sind es Schließungszuckungen der sekundären Kathode. Da der 
Muskel normalerweise gewöhnlich in der Gegend des Nervenein¬ 
tritts, der Sartorius also in der Mitte am empfindlichsten ist, so 
ist ersichtlich, daß in dem angeführten Beispiel die primäre Ka¬ 
thodenschließungszuckung stärker sein muß als die sekundäre, resp. 
die sog. Anodenschließungszuckung (KSZ<ASZ). Wiener hat in 
seinen Versuchen gezeigt, daß diese Anschauung zu Recht be¬ 
steht, denn wenn er z. B. am Sartorius des Frosches die Muskel¬ 
enden unempfindlich machte und die Kathode auf die Muskelnütte 
aufsetzte, so blieben die Anodenschließungszuckungen aus. 

Wie sich diese Dinge noch komplizieren können durch die re¬ 
lative Größe der Stromdichte an den beiden Elektroden und durch den 
Faserverlauf an weniger einfach gebauten Muskeln, kann hier un- 
erörtet bleiben, da es für die nachfolgenden Versuche keine Be¬ 
deutung hat. 

Es ist nun klar, daß diese Verhältnisse eine Änderung er¬ 
leiden können, wenn die Stellen, an welchen die sekundären Ka¬ 
thoden oder Anoden sich etablieren, reizbarer werden, als die Stelle 
der primären Muskelelektrode. Wird z. B. die Muskelmitte un¬ 
empfindlich oder wenig empfindlich, so kann die hier aufgesetzte 
Kathode beim Stromschluß keine oder nur eine geringfügige 
Zuckung hervorrufen. Setzen wir aber in einem solchen Fall die 
Anode auf die Muskelmitte und schließen den Strom, so entstehen 
jetzt sekundäre Kathoden an den Muskelenden, also an Stellen 
relativ höherer Reizempfindlichkeit, und führen zu einer verhältnis¬ 
mäßig starken Muskelzuckung. So gewinnt es den Anschein, als 
ob die Anodenschließnngszuckung stärker sei wie die Kathoden- 
schließungszuckung. Daß diese Anomalie vorkommt, hat Wiener 
ebenfalls durch Versuche am Froschmuskel dargetan, dessen Reiz¬ 
empfindlichkeit er an bestimmten Stellen künstlich veränderte. 

Soweit also können wir den Untersuchungen Wiener’s 
durchaus folgen. Virtuelle Kathoden kommen häutig zustande, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



484 


Reis* 


wie das von den Physiologen bereits vielfach dargetan und auch 
von mir an mehreren Stellen meiner zitierten Schrift anerkannt 
worden ist. Es fragt sich nun, ob auch bei der menschlichen 
Entartungsreaktion die gleichen Verhältnisse obwalten, d. h. 
ob auch hier die höchste Erregbarkeit von ihrem gewöhnlichen Ort, 
der Gegend der Nerveneintrittsstelle, abwandert zu entfernt ge¬ 
legenen Punkten des Muskels, insbesondere zu den Muskelenden. Nur 
wenn das wirklich nachgewiesen ist, kann die Wiener’sche Er¬ 
klärung zu Recht bestehen. Wiener hat zur Prüfung dieser 
Frage zunächst wieder das Tierexperiment herangezogen. Er hat 
an exzidierten Froschmuskeln während ihres natürlichen Absterbens 
die Reizbarkeit ihrer verschiedenen Stellen gegen den elektrischen 
Strom verfolgt. In der Tat fand er, daß eine Veränderung der 
Erregbarkeit in dem von ihm erwarteten Sinne eintrat. So wan- 
derte z. B. am absterbenden Sartorins die Stelle höchster Erreg¬ 
barkeit von der Mitte des Muskels zu seinen Enden ab. Wiener 
schloß aus diesen und ähnlichen Versuchen, daß am 
absterbenden Froschmuskel die Bedingungen für die 
Entstehung einer scheinbaren Umkehr der Polwirkung 
in dem oben besprochenen Sinne gegeben seien. Ent¬ 
sprechende Schlußfolgerungen für die menschliche Entartungs¬ 
reaktion ergeben sich ohne weiteres. 

Man sollte denken, daß Wiener diese Prüfungen mit dem 
konstanten Strom angestellt habe. Denn die ganze Frage der Pol¬ 
wirkung, um die es sich hier handelt, bezieht sich selbstverständ¬ 
lich auf den konstanten Strom. Die Lektüre seiner Arbeit (1. c. 
p. 291) zeigt aber, daß Wiener Induktionsströme benutzt hat. 
Das ist aus zwei Gründen ein Fehler: Einmal wissen wir, daß 
eines der Charakteristika der Entartungsreaktion gerade das 
differente Verhalten des Muskels gegen galvanischen und fara- 
dischen Strom ist. In gewissen Perioden der Entartung kann die 
faradische Erregbarkeit des Muskels bekanntlich herabgesetzt oder 
erloschen und gleichzeitig die galvanische gesteigert sein. Wenn 
wir also erfahren, daß bestimmte Partien eines Muskels beim Ab¬ 
sterben die faradische Erregbarkeit ganz oder teilweise einbüßen, 
so sagt uns das nichts über das Verhalten der gleichen Muskel¬ 
stellen gegen den galvanischen Strom. Ja es ist sogar denkbar, 
daß das Verhalten gegen den galvanischen Strom genau das Um¬ 
gekehrte wie gegen den faradischen ist, so daß wir die mit 
letzterem erzielten Resultate in ihr direktes Gegenteil verwandeln 
müssen, um daraus Schlüsse auf die Entartungserscheinungen zu 
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ziehen. Sonach kann über die Frage der echten oder scheinbaren Um¬ 
kehr der Polwirkung bei der ‘Entartungsreaktion aus faradischen 
Reizungsversuchen nicht das Allergeringste ausgesagt werden. 

Ferner aber ist die Versucbsanordnung Wiener’s selbst für 
die Frage der faradischen Reizbarkeit als solcher nicht ohne 
weiteres verwendbar, da er nur den primären Stromkreis gemessen 
nnd mit der Sekundärspirale des Induktoriums gereizt hat. In 
dem sekundären Stromkreis liegt aber der außerordentlich wech¬ 
selnde Widerstand des Muskels, welcher besonders dann unbe¬ 
rechenbar wird, wenn der Sitz der Elektrode am Muskel während 
des Versuchs verändert und das Muskelgewebe überdies durch 
Absterben alteriert wird. Mindestens hätte der durch den Muskel 
laufende Strom direkt gemessen werden müssen. Bei der Wiener- 
schen Versuchsanordnung aber ist keinerlei Gewähr dafür vor¬ 
handen, daß die an den verschiedenen Stellen des Muskels appli¬ 
zierten Stromstärken auch nur annähernd gleich waren. Somit 
kann aus diesen Versuchen nicht einmal über das Verhältnis der 
Reizbarkeit verschiedener Muskelstellen gegen den faradischen 
Strom eine einwandfreie Feststellung gemacht werden. 

Zur Beantwortung der Frage nach der Erregbarkeit verschie¬ 
dener Stellen des absterbenden Muskels sind also neue Versuche 
nötig. Ich habe eine Reihe solcher Versuche angestellt, in denen 
ich den galvanischen Strom benutzte und genaue Mes¬ 
sungen vornahm, im übrigen aber mich nach Möglichkeit an die 
\V i e n e r’sche Versuchsanordnung hielt. 

Für die Wirkung des galvanischen Stromes ist u. a. die Strom¬ 
kurve von Bedeutung. Bin ganz allmählich zunehmender Strom kann 
bekanntlich bis zu viel höheren Stärken die Gewebe passieren ohne eine 
Erregung auszulösen, als ein schnell zu seiner vollen Höhe ansteigender 
Strom. Ich habe daher einen schnell ansteigenden und schnell wieder 
abfallenden Strom benutzt, was sich leicht durch die Einschaltung eines 
Quecksilberkontaktes erzielen ließ. Von Wichtigkeit ist ferner die Strom¬ 
dauer. Um Schädigungen durch längeren Durchtritt intensiver Ströme 
zu vermeiden, sowie aus anderen Gründen wurde ein kurzdauernder 
8trom gewählt. Doch durfte die Strömdauer auch wiederum nicht unter 
diejenige Größenordnung sinken, innerhalb welcher die Eigenheiten des 
konstanten Stromes überhaupt noch zur Geltung kommen. Mit anderen 
Worten: die Stromdauer mußte innerhalb des sogenannten Akkommodations¬ 
gebietes des Muskels liegen. Nach den Versuchen von Nernst 1 ) und 
seinen Schülern dürfte als unterster Grenzwert hierfür eine Stromdauer 
von etwa VlO Sekunde in Betracht kommen. Es wurde also ein Strom¬ 
stoß von etwas mehr als dieser Dauer gewählt. Strömdauer und 8trom- 

1) Zur Theorie des elektrischen Reizes. Pflüger’s Arch. Bd. 122, 1908. 
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kurve mußten natürlich während der ganzen Untersuchung immer die 
gleichen bleiben. Das wurde auf folgende Weise erreicht: 

Sehr gleichmäßige Zeitabschnitte werden bekanntlich durch die 
Schwingungen des Pendels angegeben. Auf dieser Basis hat F. Kiebitz 2 ) 
einen Strom6chlüssel von folgender Form konstruiert: Ein auf einem 
Stativ befestigtes horizontales Pendel trögt auf der einen Seite ein Ge¬ 
wicht, auf der anderen Seite eine Platinnadel, deren Spitze bei Be¬ 
wegungen des Pendels in einen Quecksilbervorrat taucht. Durch eine 
Spiralfeder wird das Pendel nach jeder Schwingung in seine Gleich¬ 
gewichtslage zurückgebracht. Indem man den einen Arm des Pendels 
mit dem Finger bis auf den Boden des Stativs herabdrückt und dann 
plötzlich losläßt, bewirkt man ein einmaliges Eintauchen der an der 
anderen Seite angebrachten Platinnadel in den Quecksilbervorrat. Der 
Quecksilbervorrat muß das Gefäß bis zu immer der gleichen Stelle füllen, 
was durch Abwiegen des Quecksilbervorrats erreicht wird. Ein Strom¬ 
schlüssel dieser Art wurde hier auf Veranlassung von Prof. Wach8- 
muth hergestellt. Daß die hiermit erzielte Dauer der Stromstöße eine 
sehr gleichmäßige war, ging aus speziell darüber angestellten Messungen 
hervor: Die Stromschloßzeiten wurden sowohl auf ein Kymographion auf- 
gezeichnet und mit den Schwingungen einer Stimmgabel verglichen, als 
mit Hilfe eines Hipp’scben Chronoskops mit vorgeschaltetem Relais ge¬ 
messen. Aus beiden Meßmethoden ergab sich eine jedesmalige Strom¬ 
dauer von 0.155 Sekunden. 

Als Elektroden dienten zwei Platinplättchen von etwa 2 qmm, die 
etwa 3 mm voneinander entfernt an einem Stativ angebracht waren. Mit 
ihnen wurde der Muskel in ähnlicher Weise abgetastet, wie das Wiener 
in seinen Versuchen getan hat. Im allgemeinen wurden die Elektroden nur 
an drei Stellen deB Muskels, nämlich in der Mitte, in der Nähe des unteren 
und des oberen Muskelendes aufgesetzt. In einigen Versuchen wurden noch 
weitere Reizpunkte zwischen den genannten Stellen eingeschaltet. Als 
Stromquelle wurde eine Akkumulatorzelle (Spannung 2 Volt) benutzt. In 
den einfachen Stromkreis wurden induktionsfreie Widerstände eingeschaltet, 
die auf die Höhe von 200000 2 und mehr gebracht werden konnten. 

Die Strommessung war notwendigerweise eine ballistische. 8ie ge¬ 
schah mit Hilfe eines Drehspulgalvanometers von Hart mann und Braun 
mit Spiegel und Skalenablesung. Ein dazu gehöriger Abzweigwider¬ 
stand erlaubte die Empfindlichkeit des Galvanometers zu fünf verschie¬ 
denen Malen um jeweils das Zehnfache zu verändern. 8o konnte bei 
den verschiedensten Stromstärken ein genügend großer Ausschlag an der 
Skala erzielt werden. Er betrug in den Versuchen immer mindestens 
einige Zentimeter. Ein Quecksilberkommutator erlaubte die Ablesung 
nach zwei Richtungen. Die Berechnung der Elektrizitätsmenge geschah 
nach der Formel für ballistische Messungen (vgl. Kohlrausch, Lehr¬ 
buch der prakt. Physik) 

Q = C T . K 1 T arc *8 T /'- • a 

1 + /. 2 


lj Kesonanz elektrischer Schwingungen. Drude’s Annalen der Physik. Bd. 6 
743 , 1901 . 
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Darin bedeutet Q die Elektrizitätsmenge, C den statischen Beduktions- 
f&ktor bei dem gewählten Abstand zwischen Spiegel und Skala. T, die 
Schwingungsdauer der gedämpften Spule, wurde gefunden gleich 12,9 Se¬ 
kunden. K, das Dämpfungsverhältnis, betrug 2,44. k, das logaritbmische 

Dekrement, entspricht dem Log. nat. Je. Der Wert K l n arc ^ ist 
in den Tabellen von Kohlrausch enthalten, a ist der erste ballBi- 
tische Ausschlag des Galvanometers. Nur diese letztere Größe mußte in 
jedem einzelnen Versuch bestimmt werden, während alle übrigen ge¬ 
nannten Werte für die gleiche Apparatur ein für allemal feBtgelegt werden 
konnten. Auf diese Weise konnte die Elektrizitätsmenge jedes Strom¬ 
stoßes berechnet werden, ohne daß der im System vorhandene Wider¬ 
stand bekannt war; damit wurde die Messung nicht nur wesentlich ver¬ 
einfacht, sondern namentlich von den wechselnden Widerstandsverhält- 
nissen der verschiedenen Stellen des Froschmuskels unabhängig gemacht. 

Zur Untersuchung diente in der Mehrzahl der Versuche der Sartorius 
eines möglichst frischen kräftigen Frosches (Esculenta). In einigen . 
Fällen wurde auch der Gastrocnemius verwandt. Der Muskel wurde mit 
der größten Vorsicht frei präpariert und nur an seinem oberen und 
unteren Ende mit einem Knochenstück in Verbindung gelassen. Er wurde 
zunächst frisch untersucht, dann gewöhnlich nach dem Vorgang von 
Wiener in dem Bückenlympbsack eines Frosches aufbewahrt. Wiener 
bat dazu des getötete Tier benutzt, dem der Muskel entstammte. In 
meinen Versuchen wurden die Muskeln bei dieser Aufbewahrungsart häufig 
schnell reizlos, was vielleicht auf die wärmere Außentemperatur in den 
Sommermonaten zurückzuführen war. Ich habe daher das Muskelpräparat 
meist unter die Bückenhaut eines anderen lebenden Frosches gebracht. 
Die Öffnung der Bückenhaut wurde mit einer kleinen Klemme geschlossen. 
Auf diese Weise gelang es, die Muskeln, die zu jeder Prüfung frisch 
aus dem Bückenlymphsack herausgeholt wurden, 5 Tage und länger 
reizbar zu erhalten. 1 ) Den Fröschen, die alB Aufbewahrungsstätte für 
die Muskeln dienten, schadete dieser Eingriff im allgemeinen nichts. Das 
zu untersuchende Muskelprnparat wurde au einem oder an beiden Knochen¬ 
stücken in Klammern eingespannt. Alsdann wurden die Elektroden in 
möglichst gleichmäßiger Weise an die verschiedenen Stellen des Muskels 
angelegt und die geringste Stromstärke bestimmt, bei der eben gerade 
eine deutliche Zuckung zu erkennen war. Der Vergleich dieser Beiz¬ 
schwelle an verschiedenen Stellen des Muskels lieferte einen Maßstab für 
die graduellen Verschiedenheiten der Beizempfindlichkeit. Zur Ver¬ 
meidung gröberer Temperaturschwankungen während eines Versuchs 
wurden die Arbeiten in einem kühlen sehr gleichmäßig temperierten 
Kellerraum ausgeführt. 

•In den nachfolgenden Tabellen ist in der einen Spalte der 
Wert Q = Elektrizitätsmenge in milliontel Coulomb angegeben. 
In der nächsten Rubrik ist die mittlere Stromstärke berechnet, 

1) Bei einfacher Aufbewahrung im Eisscbrank bleiben die Muskeln noch 
wesentlich länger erregbar. Die geschilderte Anordnung wurde nur gewählt, 
um eine möglichst getreue Wiedergabe der Versuche Wiener’ s zu ermöglichen. 
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die sich aus dem Wert Q, dividiert durch die Stromdauer 0,155, 
ergibt. Dieser in milliontel Ampere ausgedrUckte Wert dürfte 
von der maximalen Stromstärke nicht sehr weit entfernt sein, da 
bei der benutzten Apparatur angenommen werden darf, daß die 
Stromkurve einen steilen Anstieg und Abfall aufweist Es hätte 
aus der Aufzeichnung und Berechnung der Stromkurve auch die 
maximale Stromstärke mit Leichtigkeit berechnet werden können, 
jedoch wnrde darauf verzichtet, da sie der mittleren Stromstärke 
proportional ist. Diese letztere, ebenso wie die Elektrizitätsmenge Q, 
gibt einen völlig ausreichenden Maßstab für die uns allein inter¬ 
essierende Relation der einzelnen Werte zueinander. Ich lasse nun¬ 
mehr eine Anzahl der Versuche folgen, zunächst solche am Sartorius. 


Versuch 6. 
Sartorius. 


Zeit der 
Untersuchung 

Reizstelle 

I am Muskel 

Q = Coul. • 10—• 

J = j = Amp. 10-* 

1. VIII. 1912 

üben 

3,71 

23,9 

8*° abends 

Mitte 

2,63 

17,0 


Unten 

2,87 j 

18,5 

2. VIII. 

Oben 

63,1 

407 

1 1# mittags 

Mitte 

44,2 

128 

285 

Unten 

826 

3. VIII. 

Oben 

23,9 

154 

12* 5 mittags 

Mitte 

15,9 

103 

Unten 

i6,l 

104 

4. VIII. 

Oben 

24,6 

159 

12*° mittags 

Mitte 

9,57 

61.7 

- 

Unten 

13,6 

88.0 

5. VIII. 

Oben 

21,1 

136 

12’° mittags 

Mitte 

10,3 

66,4 

i Unten 

13.4 

86,4 

6. VIII. 

Oben 

136 

880 

5 00 nachmittags 

Mitte 

49,3 

318 

7. VIII. 

Unten 

Oben 1 

Mitte } 

’ Unten J 

257 

1659 

i 

nicht mehr reizbar 


In den Sartorius tritt der Nerv etwa in der Mitte des Muskels 
ein. Demgemäß soll am frischen Präparat nach Wiener- die 
Muskelmitte im allgemeinen am empfindlichsten sein. Wir sehen 
das in Versuch 6 bestätigt, denn in der Mitte des Muskels waren 
die kleinsten Elektrizitätsmengen zum Reizerfolg nötig. Beim 
Absterben soll aber nach Wiener die Mitte schwerer reizbar 
werden als die Muskelenden. Das trifft im Versuch 6 nicht zu. 
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vielmehr bleibt die Mitte während der ganzen Versnchsdaner bis 
znm völligen Erlöschen jeder Erregbarkeit die reizempfindlichste 
Stelle des Muskels. Ja, es trat sogar die relativ höhere Reizbar¬ 
keit der Muskelmitte an den späteren Versuchstagen deutlicher 
hervor wie zu Anfang. Auch als einmal (am 2. August) die ge¬ 
samte Reizbarkeit des Muskels vorttbergehend sank, blieb das gegen¬ 
seitige Verhältnis der verschiedenen Maskelabschnitte das gleiche. 

Nach diesem Schema verlief der größere Teil der Versuche am 
Sartorius, jedoch keineswegs alle. Folgende Beispiele zeigen einen 
anderen Verlauf: 

Versuch 11. 

Sartorius. 


Zeit der 
Untersuchung 

Reizstelle 
am Muskel 

Q = Coul. • 10- # 


13. VIII. 1912 

Oben 

1,64 

10,6 

9*° abends 

Mitte 

0,66 

4,2 


Unten 

0,77 

4,9 

14. vm. 

Oben 

6,45 

41,6 

r # mittags 

Mitte 

4,14 

26,7 


Unten 

1,60 

10,3 

15. VIII. 

Oben 

10,9 

1 70,2 

8*° abends 

Mitte 

4,59 

29,6 


Unten 

1,69 

! 10,9 

16 . vm. 

Oben 

13,6 

1 87,2 

9°° abends 

Mitte 

4,90 

31,6 


Unten 

2,57 

16,6 

17. VIII. 

Oben 

nicht mehr reizbar 

10*° morgens 

Mitte 

9,38 

1 60,2 


Unten 

3,29 

1 21,2 


Versuch 17. 
Sartorius. 


Zeit der 
Untersuchung 

Reizstelle 
am Muskel 

Q = Coul. • 10-• 

J = ^ = Amp. • 10-* 

l 

21. VIII. 1912 

Oben 

3,38 I 

21,8 

4 00 nachmittags 

Mitte 

2,50 1 

16,1 

Unten 

0,60 1 

3,86 

22. vm. 

Oben 

3,65 

23,5 

8°° abends 

Mitte 

2,56 1 

i 16,5 


Unten 

1,26 

8,10 

23 . vm. 

Oben 

7,77 

50,2 

7 00 abends 

Mitte 

4,40 

28,4 


Unten 

2,64 

17,1 

24. VIII. 

Oben 

24.2 

156 

7 00 abends 

Mitte 

19,6 

127 


Unten 

5,14 

33,2 


Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 117. Bd. 
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Im Versuch 11 ist am frischen Muskel die Mitte noch die 
reizbarste Stelle, wenn auch der quantitative Unterschied gegen¬ 
über dem unteren Ende nur sehr gering ist. Vom nächsten Tage 
ab wird aber die Reizbarkeit am unteren Muskelende größer als 
in der Mitte und hier wieder größer als am oberen Ende. Dieses 
Verhältnis bleibt bis zum Ende des Versuchs bestehen. Hierzu 
ist zu bemerken, daß der frische Muskel keineswegs das ideale 
Präparat für Reizversuche darstellt, da infolge der nie ganz ver¬ 
meidbaren — wenn auch nicht sichtbaren — Läsionen bei der 
Präparation zuweilen spontane Erregungen auftreten, die nach Auf¬ 
bewahren des Muskels in einem indifferenten Medium zu ver¬ 
schwinden pflegen (vgl. z. B. L a m m). l 2 ) Ich habe zwar Muskeln, 
an denen spontane Erregungen bemerkbar waren, nie zum Versuch 
benutzt, doch fiel mir auf, daß gerade am ganz frischen Muskel 
die Reizerfolge öfter unregelmäßig ausfielen als am konservierten. 
Im Versuch 17 sind von Anfang an am oberen Muskelende die 
größten Stromstärken zur Erzielung einer Zuckung erforderlich, 
also liegt hier die geringste Erregbarkeit, während die Mitte er¬ 
regbarer und das untere Ende am empfindlichsten ist. Hier bleibt 
also (wie in Versuch 6) das bei der ersten Prüfung beobachtete 
Verhältnis der einzelnen Muskelabschnitte während der ganzen 
Versuchsdauer unverändert. 

Wir sehen also, daß am frisch präparierten Sartorius 
des Frosches die Gegend höchster Erregbarkeit für den galvanischen 
Strom wohl am häufigsten in der Mitte liegt. Oft liegt sie auch 
am unteren Muskelende. Am oberen Muskelende wurde sie jedoch 
kaum je gefunden. Das erklärt sich z. T. wohl daraus, daß das 
proximale Ende bei der Präparation der Gefahr einer Läsion in 
höherem Grade ausgesetzt ist,' z. T. aus anderen Gründen (s. unten). 
Eine allgemein gültige Regel läßt sich also nicht aufstellen. Beim 
Absterben pflegt das einmal bestehende Erregbarkeitsverhältnis 
der einzelnen Muskelabschnitte erhalten zu bleiben. Das ist die 
wesentliche Gesetzmäßigkeit, die aus den Versuchen zu erkennen 
ist. Doch kommen auch hiervon Ausnahmen vor. Diese Ergebnisse 
stimmen sehr gut überein mit den Resultaten, die Hof mann und 
Bl aas *) für die mechanische Reizung des Sartorius gefunden haben. 
Sie fanden nämlich mehrere Stellen höchster Erregbarkeit, die 
hauptsächlich in den mittleren Partien des Sartorius liegen, aber 


1) Zeitachr. f. Biologie Bd. 58, 1912 p. 40 ff. 

2) Pflügers Arcb. Bd. 125, p. 137. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die galvanische Erregbarkeit absterbender Muskeln. 


491 


nicht an der Nerveneintrittsstelle selbst, sondern da, wo die größte 
Zahl von Nervenendigungen liegt. Das ist allerdings häufig 
die Nachbarschaft der Nerveneintrittsstelle. Diese selbst aber ist 
am schlechtesten reizbar. Das distale Ende des Muskels hat Stellen 
hoher Reizbarkeit. Das proximale Ende des Sartorius aber ist frei 
von Nervenendigungen und schwer reizbar. Bei der Degeneration 
des Muskels nach Nervendurchschneidung blieben auch in den Ver¬ 
suchen von Hofmann und Blaas die gleichen Verhältnisse der 
Reizbarkeit bestehen, wie am normalen Muskel Auch für die 
elektrische Reizbarkeit ist Ähnliches schon gezeigt worden. 

Eine Abwanderung der Stelle höchster Erregbarkeit von der 
Mitte zu den Enden des absterbenden Sartorius, wie sie Wiener 
für seine faradischen Reizversuche gefunden hat, konnte ich mit 
dem galvanischen Strom niemals feststellen. Daß ein derartiges 
Verhalten gelegentlich auch Vorkommen mag, will ich jedoch keines¬ 
wegs bestreiten. 

Weitere Beispiele beziehen sich auf den Gastrocnemius (siehe 
Versuch 8 n. 9). 

Versuch 8. 

Gastrocnemius. 

Der Mnskel wird präpariert, einen Tag im R&ckenlymphsack eines lebenden 
Frosches aufbewahrt und dann erst elektrisch untersucht. 


Zeit der 
Untersnchnng 

Reizstelle 
am Mnskel 

Q = Coul. • 10-« 

J = ^= Amp. • 10-* 
l 

5. VIII. 1912 

Oben 

2,27 

14,7 

l’° mittags 

Mitte 

2,63 

17,0 


Unten 

6,10 

39,3 

6. VIII. 

i Oben 

26,3 

170 

5'° nachmittags 

Mitte 

103 

664 


Unten 

29,3 

i 

189 


7. VIII. Oben \ I 

I Mitte ! ! nicht mehr reizbar 

Unten ) I 

I I 

In den Versuchen 8 und 9 liegt anfangs die Stelle größter 
Erregbarkeit an der obersten Muskelpartie. Je mehr die Elek¬ 
troden dem unteren Muskelende genähert werden, um so größere 
Ströme sind zum Reizeffekt erforderlich, um so geringer ist also die 
Empfindlichkeit Dieses Verhältnis bleibt in Versuch 9 bis zur 
völligen Unerregbarkeit des Muskels erhalten. In Versuch 8 wird 
es insofern modifiziert, als bei der 2. Prüfung die Muskelmitte 
schwerer reizbar geworden ist als beide Enden. Nach Wiener 

32* 
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Versuch 9. 


Gastrocnemius (behandelt wie in Versuch 8). 


Zeit der 
Untersuchung 

Beiistelle 
am Muskel 

Q = Deul. • 10—* 

J = y = Amp. • 10-* 

11. VIII. 1912 

Oben 

2,99 

19,3 

4** nachmittags 

Mitte 

I 4,64 

30.0 

- 

Unten 

1 7,77 

60,2 

12. vni. 

Oben 

5,50 

35,5 

4 00 nachmittags 

Mitte 

7,64 

48,6 

Unten 

38,8 

247 

13. VIII. 

Oben 

10,5 

67,9 

I 00 mittags 

Mitte 

17,6 i 

114 

14. VIII. 

Unten 

Oben \ 

Mitte 

Unten 1 

nicht me! 

ir reisbar 

I 45 mittags 

nicht mehr reisbar 


liegt am frischen Gastrocnemius die höchste Reizempfindlichkeit 
entsprechend der Nerveneintrittsstelle nahe dem oberen Mnskelende. 
Das stimmt mit meinen Versuchen im allgemeinen fiberein. Ferner 
Boll nach Wiener beim Äbsterben des Gastrocnemius die 
höchste Empfindlichkeit allmählich zum unteren Muskelende ab¬ 
wandern, so daß dieses letztere schließlich allein noch reizbar ist. 
Genau das Umgekehrte war in Versuch 9 und in anderen Unter¬ 
suchungen der Fall. In Versuch 8 war das Gesamtresultat zwar 
unregelmäßiger (gerade deshalb wurde auch dieser Versuch hier 
wiedergegeben), entsprach aber auch nicht den Wiener’schen 
Postulaten. Daß die offenbar nicht sehr gesetzmäßigen Erscheinungen 
beim Absterben des freipräparierten Gastrocnemius auch einmal 
bei galvanischer Reizung den von Wiener mit dem faradischen 
Strom gefundenen Modus aufweisen mögen, kann sein, die Regel 
ist es jedenfalls nicht. Was als einigermaßen regelmäßige Er¬ 
scheinung bei der galvanischen Prüfung des Gastrocnemius übrig 
bleibt, ist der Befund, daß das einmal vorhandene Verhältnis der 
Erregbarkeit verschiedener Muskelstellen sich während des Ab¬ 
sterbens im allgemeinen nicht ändert. 

Man kann nun noch die Frage aufwerfen, ob der seiner Nerven- 
verzweigung beraubte, sonst aber ungeschädigte Muskel sich beim 
Absterben etwa anders verhält. Ich habe daher den curaresierten 
Muskel untersucht. Wenn es auch zweifelhaft ist, ob das Curare 
die letzten Nervenendigungen lähmt, so bleibt doch als sicher be- 
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stehen, daß es den Nervenstamm und die intramuskuläre Nerven¬ 
strecke ausschaltet. Ein Paradigma möge folgen. 


Versuch 19. 

Cnraresierter Frosch. 
Sartorius. 


Zeit der 
Untersuchung 

Beiss teile 
am Muskel 

Q = Coul. • 10—* 

J = Y = Amp. • 10—* 

23. VIII. 

Oben 

4,10 

26,6 

8 ** abends 

Mitte 

3,62 

23,4 


Unten 

1,22 

9,91 

24. VIII. 

Oben 

8,69 

66,4 

10 °® morgens 

Mitte 

7,83 

50,5 


Unten 

3,73 

24,1 


Auch in Versuch 19 am curaresierten Muskel sehen wir wieder, 
daß die einmal etablierte Verteilung der Reizempfindlichkeit be¬ 
stehet) bleibt. Die höchste Erregbarkeit fand sich an diesem Muskel 
allerdings nicht in der Gegend der Nerveneintrittsstelle, sondern am 
unteren Mnskelende. Das bedeutet jedoch keinen prinzipiellen Unter¬ 
schied gegen den unvergifteten Muskel, vielmehr sahen wir ja genau 
das gleiche Verhalten in Versuch 11. Auch Hofmann und Blaas 
(L c.) fanden für die mechanische Reizbarkeit am curaresierten 
Sartorius die gleichen Verhältnisse wie am normalen Muskel. 

Aus den mitgeteilten Versuchen geht übereinstimmend hervor, 
daß das Verhalten des exzidierten absterbenden Froschmuskels 
gegen den galvanischen Strom kein absolut gesetzmäßiges ist. Die 
erkennbaren Regelmäßigkeiten bestehen im wesentlichen darin, 
daß die einmal vorhandenen Abstufungen der Erregbarkeit an den 
verschiedenen Stellen des Muskels bis zum Aufhören jedes Reiz¬ 
erfolgs bestehen bleiben. Dabei braucht die Stelle höchster Erregbar¬ 
keit nicht immer die Gegend der Nerveneintrittsstelle zu sein. Es 
kommen die verschiedensten Varietäten vor. Ein Abwandern der 
höchsten Erregbarkeit von der Muskelmitte zu den Enden (beim 
Sartorius) oder vom oberen zum unteren Muskelende (beim Gastro- 
cnemius) habe ich jedoch nie beobachtet. Wenn auch die Möglich¬ 
keit eines solchen Vorkommnisses nicht geleugnet werden soll, so 
gehört es bei der allein in Betracht kommenden Prüfung mit dem 
galvanischen Strom doch sicher zu den Ausnahmen. Damit fallen 
die Schlußfolgerungen, die Wiener an seine mit dem faradischen 
Strom angestellten Versuche geknüpft hat, in sich zusammen. Das 
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Vorkommen sekundärer Kathoden resp. Anoden im Tierversnch 
soll natürlich nicht bestritten werden. Daß aber gerade beim Ab¬ 
sterben des Muskels die Erregbarkeit sich derart verteilt, daß die 
sekundären Kathoden an Stellen höherer Erregbarkeit zu liegen 
kommen und somit zu einer scheinbaren Umkehr der Pol Wirkung 
führen, läßt sich nicht nachweisen. 

In meiner Arbeit über die elektrische Entartungsreaktion ’) 
habe ich Versuche mitgeteilt, aus denen hervorgeht, daß auch beim 
Menschen dieses Verhalten nicht die Regel ist, denn ich konnte 
an einem gelähmten Tibialis anticus von allen Stellen des langen 
Muskels, die überhaupt reizbar waren, das abnorme gegenseitige 
Verhältnis von Kathoden- zu Anodenzuckung erhalten. Wäre das 
nur eine Folge des Abwanderns der Stelle höchster Erregbarkeit, 
so dürfte es nur von bestimmten Stellen des Muskels, nicht von 
seiner ganzen Länge erzielbar sein. Die Erklärung, die Wiener *) 
hierfür zu geben versucht, trifft für diesen Fall nicht zu. Wegen 
der Einzelheiten muß ich hier auf die Originale verweisen. Die 
Theorie von Wiener, daß die Umkehr der Polwirkung 
bei der menschlichen Entartungsreaktion nur eine 
scheinbare sei, hervorgerufen durch das pathologische 
Auftreten relativ hoher Erregbarkeit an Stellen der 
sekundären Kathoden, kann also bisher nicht als be¬ 
gründet betrachtet werden. 

* 

Wenn ich mich somit gegen Wiener’s Beweisführung ab¬ 
lehnend verhalte, erfordert andererseits die Billigkeit zuzugeben, 
daß auch die Versuche, die meine eigene Anschauung in dieser 
Frage beweisen sollten, sich z. T. nicht als eindeutig erwiesen 
haben. Ich sehe mich zu diesem Zugeständnis im wesentlichen 
veranlaßt durch die sachlichen Ausführungen Boruttaus*), 
die an der Hand neuer, besonders zu diesem Zweck angestellter 
Experimente zeigen, daß meine diesbezüglichen früheren Versuche 
(deren Richtigkeit an sich bestätigt wird) eine von der meinen 
abweichende Deutung zulassen. 

Nun glaube ich aber, daß man das Kind nicht mit dem Bade 
ausschütten soll. Eine Anschauung ist noch nicht falsch, weil ein 
Teil der Versuche, die zu ihrer Begründung angeführt wurden, 
keine volle Beweiskraft besitzt. Die Mehrzahl der in meiner 


1) 1. c. S. 90. 

2) Dieses Archiv Bd. 103, S. 192. 1911. 

3) Zeitschr. d. ges. Nenrol. und Psychiatrie Bd. 5, S. 350 1911. 
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citierten Schrift herangezogenen Gründe bleibt weiterhin als Stütze 
meiner Annahme bestehen. Diese meine Annahme geht dahin, daß 
es eine echte Umkehr der Polwirkung gibt, hervor¬ 
gerufen durch physiko-chemische Veränderungen 
der Gewebe, im Speziellen der Zellmembran. 
Es ist also eine Membrantheorie, die derjenigen anderer Autoren in 
vielen Punkten gleicht. Für diese Auffassung ist die Polumkehr bei 
der menschlichen Entartungsreaktion nur Ausgangspunkt gewesen. 
Der Hauptantrieb für die eingehende Beschäftigung mit diesem Sym¬ 
ptom — das möge hier doch nochmals ausdrücklich hervorgehoben 
werden — war für mich, wie sicher auch für die meisten anderen 
Autoren, die viel wichtigere und weitergreifende Frage der elek¬ 
trischen Stromwirkung überhaupt und insbesondere das Verständnis 
der differenten Elektrodenwirkung. Dieses, so glaube ich allerdings, 
wird durch meine Theorie mehr gefördert als durch die dogma- 
artige Bewertung der Tatsache, daß bei allen bisherigen Versuchen 
eine Reizwirkung mit Sicherheit immer nur an der Kathode fest¬ 
gestellt werden konnte. Wie unbefriedigend diese Feststellung ist, 
geht schon daraus hervor, daß immer und immer wieder hervor¬ 
ragende Autoren nach Ausnahmen von dieser Regel gesucht haben. 
Auch künftig wird diese Frage nicht zur Ruhe kommen, bis ein 
neues physiologisches oder physikalisches Faktum eine be¬ 
friedigendere Antwort geben wird. 

Bei meinen physikalischen Messungen hatte ich mich der sorg¬ 
samsten Unterstützung der Herren Prof. Wachsmuth und Dr. 
St Sachs zu erfreuen. Herr Prof. vonFrey in Wtirzburg hatte 
die Güte, das fertige Manuskript einer Durchsicht zu unterziehen. 
Den genannten Herren sei auch an dieser Stelle mein aufrichtiger 
Dank ausgesprochen. 
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Aus der I. medizinischen Klinik Mönchen. 

(Direktor: Prof. Dr. E. von Romberg.) 

Alveolargasanalysen. 

Von 

Dr. H. Straub, Privatdozent, K. Beckmann, approb Arzt, 

H. Erdt, cand. med. und M. Mettenleiter, cand. med. 

III. Mitteilung. 

Die Tagesschwankungen der Kohlensäurespannung der 
Alveolarlnft und ihre Ursachen. 

Von 

H. Erdt. 

(Mit 3 Kurven.) 

Das Problem der chemischen Atmungsregulation hat in den 
letzten Jahren für klinische Fragestellungen eine so weitgehende 
Bedeutung erlangt, daß es wünschenswert erscheint, über die unter 
physiologischen und pathologischen Bedingungen eintretenden Än¬ 
derungen der für die Atmung maßgebenden Faktoren möglichst 
ausgedehnte Erfahrungen zu sammeln. Der für die chemische 
Atmungsregulation maßgebendste Faktor, die Kohlensäurespannung 
der Alveolarluft, kann, wie wir wissen, normalerweise nur inner¬ 
halb sehr enger Grenzen schwanken (Hai da ne und seine Mit¬ 
arbeiter (3, 4, 5). Über die Gesetze dieser physiologischen Schwan¬ 
kungen sind wir bisher nur unzureichend orientiert. Das Bedürfnis, 
die Methode der Alveolargasanalysen bis zur Grenze ihrer Leistungs¬ 
fähigkeit klinischen Problemen dienstbar zu machen, hat zu der 
Notwendigkeit geführt, kleine physiologische Schwankungen zu er¬ 
kennen und bei Bedarf durch geeignete Untersuchungstechnik aus¬ 
zuschalten. So erschien es notwendig, Beobachtungsmaterial dar¬ 
über zu sammeln, wie die Kurve der Kohlensäurespannung während 
eines Tages verläuft, ob sich überhaupt ein gesetzmäßiger Ablauf 
der Spannungskurve nachweisen läßt und wieweit etwa beobachtete 
Schwankungen sich auf die regelmäßigen Einflüsse des täglichen 
Lebens beziehen lassen. Fanden sich regelmäßige Schwankungen 
der Kohlensäurespannungskurve, so war weiter die Frage zu er¬ 
örtern, ob diese Schwankungen bedingt sind durch Änderungen in 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 33 
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der physikalisch-chemischen Beschaffenheit des Blutes oder ob die 
Tätigkeit des Atemzentrums ähnlichen Tagesschwankungen unter¬ 
liegt, wie wir sie von seiten des Wärmezentrums als Ursache der 
Tagesschwankungen der Körperwärme annehmen. 

War durch die genannte Fragestellung der wesentliche Ver¬ 
suchsplan für die vorliegende Untersuchung gegeben, so sollte da¬ 
mit noch ein weiterer Zweck verbunden werden. Es sollte nicht 
nur die für das Verständnis der chemischen Atmungsregulation 
wichtige Analyse der Gase des arteriellen Blutes durchgeführt 
werden, sondern es sollten gleichzeitig analoge Bestimmungen auch 
im venösen Blute gemacht werden. Diese gleichzeitigen Bestim¬ 
mungen bieten ein Interesse, das über die Frage hinausgeht, oh 
arterielles oder venöses Blut die Regulation der Atmung beherrscht. 
Vielmehr sollten unsere Analysen ein Urteil über die Beschaffen¬ 
heit des Blutes am Anfang und Ende des großen Kreislaufs 
während verschiedener Bedingungen ergeben und dadurch einen 
Einblick gewähren in den feineren Mechanismus des Gaswechsels 
der Gewebe, in die Vorgänge der inneren Atmung, soweit sie sich 
aus Analysen des Anfangs- und Endzustandes erschließen lassen. 
Zum mindesten konnte ein annäherndes Urteil erwartet werden 
über das Spannungsgefälle, das für die Ausscheidung der Kohlen¬ 
säure maßgebend ist. 

Die zur Gasanalyse im arteriellen Blute verwendete Technik ist 
die schon vielfach in der Klinik benutzte (16, 17, 18, 19) Original* 
methode Haldane’s. Sie wurde in derselben Weise wie fräher ge- 
handhabt. Zur Bestimmung der Gase des venösen Blutes fand die von 
Plesch (10) angegebene Methode Verwendung. Die ursprünglichen 
Vorschriften Plesch’s wurden streng befolgt und abweichend von 
Porges, Leimdörfer und Markovici(ll—15) die von PleBcb 
empfohlene Anordnung mit Verwendung von zwei Gummisäcken gebraucht. 
Mit Plesch sind wir der Überzeugung, daß diese Anordnung eine zu¬ 
verlässigere und gleichmäßigere Gasmischung verbürgt als die von Porges,. 
Leimdörfer und Markovici bevorzugte Verwendung nur eines Luft¬ 
sacks. Die Untersuchungen wurden an vier gesunden Versuchspersonen 
durchgeführt, die sich durch eine große Anzahl von Analysen mit der 
Methode zuverlässig vertraut machen konnten. 

I. Die Tagesschwankungen der Kohlensäurespannung 

in den Alveolen. 

Systematische Untersuchungen über die Tagesschwankungen 
der Kohlensäurespannung in der Alveolarluft liegen bisher nicht 
vor. C. G. D o u g 1 a s (2 p. 856) erwähnt, daß bei ihm selbst morgens¬ 
unmittelbar nach dem Erwachen die Kohlensäurespannung um. 
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2—2 1 /* mm höher ist als während des übrigen Tages. Higgin s (7) 
hat an sich selbst eine Beobachtangsreihe während eines Tages 
darchgeführt. Er erkennt in seinen Bestimmungen keine deutlichen 
Schwankungen nach Tageszeiten. Die Beobachtang während nur 
eines Tages reichte offenbar nicht ans, nm Gesetzmäßigkeiten zu 
erkennen. Die von Higgins mitgeteilten Zahlen fügen sich 
unseren Feststellungen gut ein. 

Bei vier normalen Versuchspersonen Wurden von Januar bis 
Juli 1914 an verschiedenen Tagen regelmäßige Beobachtungen über 
die Kohlensäurespannung der Alveolarluft angestellt in der Weise, 
daß in Intervallen von 1—2 Stunden Alveolargasanalysen aus¬ 
geführt wurden. Die Versuchspersonen gingen an den Versuchs¬ 
tagen ihrer gewöhnlichen Beschäftigung nach und nahmen die ge¬ 
wohnten Mahlzeiten ein, die in der Regel aus erstem Frühstück, 
Mittag- und Abendessen bestanden. In einem Falle wurde nach¬ 
mittags gegen 5 Uhr eine weitere kleine Mahlzeit eingelegt, be¬ 
stehend aus Tee mit Gebäck. Aus technischen Gründen konnten 
keine Bestimmungen im Bett beim Erwachen ausgeführt werden. 
Die erste Analyse wurde vor dem Frühstück angestellt, nachdem 
die Versuchsperson sich von der nahegelegenen Wohnung zum 
Laboratorium begeben hatte. Um die etwaige Wirkung des kurzen 
Ganges auszuschalten, ruhte die Versuchsperson vor Ausführung 
der Bestimmung einige Minuten in sitzender Haltung im Unter- 
snchungsraum. Die Temperatur des Laboratoriums war genügend 
konstant gehalten. Im Laufe eines Tages wurden in der Regel 
10—12 Punkte der Spannungskurve bestimmt. Ähnlich der Kurve 
der Körperwärme kann durch diese Anzahl von Bestimmungen der 
Verlauf der Kohlensäurespannungskurve mit genügender Sicherheit 
erkannt werden. Die beobachteten Schwankungen der Spannungs¬ 
kurve sind größer als die Fehlerquellen der Methode. Außerdem 
beweist der gleichmäßige Ablauf der Kurve an verschiedenen 
Tagen und bei allen Versuchspersonen, daß es sich um tatsäch¬ 
liche Schwankungen und nicht um Versuchsfehler handelt. Die 
erhaltenen Resultate wurden erst nach Abschluß der Untersuchungen 
znsammengestellt und die Gesetzmäßigkeit erst dann erkannt. Die 
Versuchspersonen können also auch nicht durch die erwarteten 
Resultate zu einer willkürlichen Änderung ihrer Atmung veranlaßt 
worden sein. Da die Atmung, wenn auch in sehr engen Grenzen, 
willkürlich beeinflußt werden kann, ist dieses rein empirische Vor¬ 
gehen zur Erzielung zuverlässiger Resultate über physiologische 
Probleme des Atemmechanismus wünschenswert. 

33* 
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Einige der erhaltenen Resultate sind in Fig. 1 in graphischer 
Form zusammengestellt. Die Bestimmungen der Kohlensäurespannung 
des arteriellen Blutes, wie sie durch H a 1 d a n e ’ s Methode ermittelt 
wurde, sind bei den einzelnen Kurven durch ein H kenntlich ge¬ 
macht. Die erste Bestimmung, morgens nüchtern, ergibt bei allen 
Versuchspersonen einen relativ niederen Wert. Nach dem Früh¬ 
stück steigt die Kohlensäurespannung an, durchschnittlich um 0,4 mm. 
Der höchste Anstieg beträgt 1,1 mm, in einzelnen Fällen war kein 
deutlicher Anstieg zu beobachten. Das erste Maximum liegt bei 
allen Versuchspersonen vormittags zwischen 11 und 12 Ohr. Un¬ 
mittelbar vor dem Mittagessen, das in der Regel nach 1 Uhr ein¬ 
genommen wurde, ist meist ein leichter Abfall zu erkennen. Etwa 
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eine Stande nach dem Mittagessen ist ein zweiter Anstieg deutlich, 
der meist mehrere Stunden anhält. Es ergibt sich daraus ein 
zweites, mehr plateauartiges Maximum, das besonders bei M.M. 
und H.S. deutlich höher liegt als das Maximum des Vormittags. 
Kurz vor dem Abendessen tritt eine zweite leichte Senkung ein, 
dem Abendessen folgt eine nochmalige Erhebung. Bei der Be¬ 
obachtung H. E. vom 8. März ist nachmittags gegen 5 Uhr eine 
weitere Mahlzeit eingelegt. Ihrem Einfluß ist zweifellos ein An¬ 
stieg der Kurve gegen 6 Uhr zuzuschreiben, der in den anderen 
Kurven nicht vorkommt. Es kann also keinem Zweifel unterliegen, 
daß jeder Nahrungsaufnahme eine Steigerung der Kohlensäure¬ 
spannung folgt, die bei den kleineren Mahlzeiten (erstes Frühstück, 
Nachmittagstee) w r enig mehr als 1 Stunde, nach der Mittagsmahlzeit 
aber mindestens 3 Stunden anhält. 

Hasselbach (6) findet bei gemischter Kost keine der 
Nahrungszufuhr entsprechenden Schwankungen der CO a -Spannung 
der Lnngenluft. Er selbst führt dies darauf zurück, daß er seine 
Bestimmungen erst 1 1 / 2 Stunden nach der Mahlzeit machte. Er 
erwähnt, daß er bei anderen Untersuchungen während der ersten 
Stunde nach der Mahlzeit ein deutliches Ansteigen der alveolaren 
CO s um 1 bis 3 mm fand. Higgins (7) stellt in einer Tabelle 
einige Resultate zusammen, die eine sehr deutliche Steigerung der 
Kohlensäurespannung nach dem Essen fast in jedem Falle zeigt. 
Die von Higgins beobachteten Steigerungen sind z. T. sehr viel 
erheblicher als wir sie gesehen haben und betragen in einem Falle 
über 6 mm. Vielleicht erklären sich diese ungewöhnlich starken 
Steigerungen durch die Art der zugeführten Nahrung. 

Ergibt sich demnach in unseren Kurven ein deutlicher Einfluß 
der Nahruugszufuhr auf die Kohlensäurespannung, so ist noch 
weiterhin bemerkenswert, daß die Morgenwerte im allgemeinen am 
tiefsten liegen und daß die Kurve im Laufe des Tages einen ge¬ 
ringen, aber unverkennbaren Anstieg zeigt. Die Verlaufsform der 
Kurve der Kohlensänrespannung während der Tagesstunden ent¬ 
spricht also weitgehend der Temperaturkurve, wie sie Lieber- 
m ei st er als typisch darstellt. Gemeinsam sind beiden Kurven 
die niederen Werte am Morgen, das Ansteigen während des Vor¬ 
mittags, eine kleine Senkung um Mittag, ein plateauartiger Wieder¬ 
anstieg am Nachmittag. Die Feststellung des Verlaufs der beiden 
Kurven beruht rein auf Erfahrung, über die tieferen Ursachen der 
Tagesschwankungen fehlen uns begründete Kenntnisse. Es wäre 
deshalb wohl verfrüht, aus dem parallelen Verlauf der beiden 
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Kurven den Schluß ziehen zu wollen, daß dieselbe Ursache beide 
Kurven beeinflusse. 

Die Größe der Tagesschwankungen ist ebenso wie bei der 
Temperaturkurve so auch bei der Kurve der Kohlensäurespannung 
bei verschiedenen Personen und auch bei derselben Versuchsperson 
an verschiedenen Tagen wechselnd. Am geringsten sind unter 
unseren Beobachtungen die Schwankungen in der Kurve von K. B. 
vom 17. Januar. Die maximale Differenz beträgt nur 0,3 mm, fällt 
also innerhalb der Fehlergrenzen der Methode. Dennoch zeigt 
gerade diese Kurve die Tagesschwankungen in recht typischer 
Weise. Die größte Differenz während eines Tages zeigt die Kurve 
von K. B. vom 9. März mit 2,1 mm. Die größten Schwankungen 
aller anderen Kurven fallen zwischen die beiden genannten Werte. 
Der Durchschnitt beträgt 1,4 mm als Differenz zwischen höchstem 
und niederstem Werte während eines Tages. Während ver¬ 
schiedener Tage liegen besonders bei M. M. und H.E. die Kurven 
der Kohlensäurespannung nicht genau auf derselben Höhe. Es 
rührt dies daher, daß die dargestellten Tageskurven zu verschie¬ 
denen Jahreszeiten gewonnen wurden, wenn auch sonst unter 
vollkommen identischen Bedingungen. Nun wissen wir, daß bei 
manchen Versuchspersonen die Kohlensäurewerte im Winter höher 
liegen als im Sommer (Lindhard, Straub 18) und daß diese 
Jahresschwankungen bei H.E. besonders ausgesprochen sind. Bei 
H. S. hält sich die Kohlensäurespannung während des Jahres kon¬ 
stant, dementsprechend fallen auch die dargestellten Tageskurven 
fast vollständig zusammen. 

Die Spannung der Kohlensäure im Blute 
des rechten Herzens 

folgt, wie das nicht anders zu erwarten ist, in groben Zügen dem 
Verlauf der Spannungskurve des arteriellen Blutes. Dementsprechend 
haben auch Porges, Leimdörfer und Markovici (12, p. 401) 
unter ihren Bestimmungen der Kohlensäurespannung nach Plesch 
einige Beobachtungen mitgeteilt, bei denen sie Ansteigen der 
Kohlensäurespannung des venösen Blutes während der Verdauung 
fanden. Verfolgt man aber den in Fig. 1 jeweils mit P bezeichneten 
Verlauf der Spannungskurve des venösen Blutes genauer, so findet 
man, daß er im venösen Blute keineswegs den regelmäßigen 
Charakter hat wie im arteriellen. Fast nie findet sich der gleich¬ 
mäßige, plateauartige Verlauf nach der Mahlzeit wie im arteriellen 
Blute. Es ergibt sich vielmehr ein gegipfeltes Maximum, das 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Alveolarg&aanaJysen. III. Die Tagessehwankungeud. Kohlensäurespannnngusw. 503 


zeitlich ganz unregelmäßig zur Mahlzeit liegt, in einzelnen Kurven 
eine Stunde nach Einnahme der Mahlzeit (H. E. am 8. März), in 
anderen nach 2—3 Stunden (M. M. vom 13. Juli, H. S. vom 15. März, 
K. B. vom 17. Januar und 9. März). Mitunter ist ein deutlicher 
Anstieg nach dem Essen überhaupt nicht nachweisbar, oder es 
tritt sogar 1—2 Stunden nach dem Essen eine tiefe Senkung ein 
(M. M. vom 9. März). Dieser in den Einzelheiten durchaus un¬ 
regelmäßige und uncharakteristische Kurvenverlauf kann nur dann 
erklärt werden, wenn man annimmt, daß die Kohlensäurespannung 
des venösen Blutes nicht eindeutig der des arteriellen folgt, sondern 
daß außerdem noch weitere Faktoren die Kohlensäurespannung des 
venösen Blutes beeinflussen, als deren wichtigste der Grad der 
Kohlensäureproduktion der Gewebe und die Strömungsgeschwindig¬ 
keit des Blutes in Frage kommen. 

Dementsprechend sind die Tagesschwankungen der Kohlen¬ 
säurespannung des Venenblutes im allgemeinen viel größer als die 
des arteriellen Blutes. Wenn insbesondere während der Verdauung 
meist ein stärkerer Anstieg der Kohlensäurespannung im Venen¬ 
blut beobachtet wird als im arteriellen Blute, so kann dies wohl 
unschwer dadurch erklärt werden, daß in den bei der Verdauung 
tätigen Geweben mehr Kohlensäure gebildet und an die gleiche 
Blutmenge abgegeben wird als in der Ruhe. Gerade für die drü¬ 
sigen Organe wissen wir ja aus den Untersuchungen Barcrofts (1), 
daß sie in der Ruhe weit über ihren Bedarf hinaus mit Blut ver¬ 
sorgt werden und daß sie darum in der Lage sind, die gastrans¬ 
portierenden Eigenschaften bei eintretendem Bedarf weiter in An¬ 
spruch zu nehmen, während die Muskulatur, der eine so üppige 
Blutversorgung nicht zu Gebote steht, bei Vergrößerung des Gas¬ 
wechsels viel mehr auf eine Erhöhung der Durchblutungsgröße an¬ 
gewiesen ist. Daher kommt es, daß sich eine erhöhte Tätigkeit 
von Drüsen viel mehr in einer Änderung der Gasspannungen äußern 
kann, ohne daß notwendig die Durchblutungsgröße, bzw. das Minuten¬ 
volum so sehr wächst wie bei Tätigkeit der Muskeln. 

Wäre aber das bisher berücksichtigte Moment allein maßgebend, 
so müßte sich mit absoluter Regelmäßigkeit ergeben, daß die Diffe¬ 
renz zwischen Kohlensäurespannung des arteriellen und venösen 
Blutes während der Verdauung und überhaupt immer dann, wenn 
vermehrte Mengen von Kohlensäure gebildet werden, zunimmt. 
Dies ist zwar unter unseren Beobachtungen, wie erwähnt, häufig 
der Fall, aber keinesfalls die Regel. Gelegentlich finden sich viel¬ 
mehr ganz plötzliche und sprungweise Änderungen der Differenz 
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der arteriellen und venösen Kohlensäurespannung, die durch die 
bisher berücksichtigten Verhältnisse nicht erklärbar sind, z. B. bei 
M. M. in der Kurve vom 9. März. Und vollends ist es auf keine 
Weise zu verstehen, weshalb der Abstand der Kohlensäurespannung 
des venösen von der des arteriellen Blutes an verschiedenen 
Tagen so außerordentlich wechselt. 

So ist z. B. bei H. S. am 15. März die Kohlensäurespannung des 
venösen Blotes als Durchschnitt von 12 Beobachtungen am 1,8 mm, höher 
alB die des arteriellen (größte Differenz 8,0 mm kleinste 0,5 mm); am 
20. Juni beträgt die Differenz dnrchschnittlich 4,9 mm, Maximum 6,7, 
Minimum 3,6. Bei K. B. beträgt am 17. Januar die Differenz der 
Kohlensäurespannung zwischen arteriellem und venösem Blute 3,2 mm 
(Maximum 4,8, Minimum 2,2); am 9. März durchschnittlich 8,2 mm 
(Maximum 9,2, Minimum 7,0). Bei M. M ist die Kohlensäurespannung 
des venösen Blutes am 9. März durchschnittlich um 8,1 mm höher als 
die des arteriellen (Maximum 9,6, Minimum 6,2); am 13. Juli durch* 
scbnittlich 3,6 mm. (Maximum 4,6, Minimum 2,7 mm). 

Verfolgt man die Verhältnisse vollends über mehrere Tage 
(vgl. Fig. 2 und 3), so findet man, daß die Differenz der Kohlen¬ 
säurespannung des arteriellen und venösen Blutes sich plötzlich 
sprungweise ändern kann, ohne daß äußere Einflüsse für solche 
Änderungen verantwortlich gemacht werden könnten. Diese Be¬ 
obachtungen können nicht durch die Annahme plötzlicher Änderung 
der Kohlensäureproduktion erklärt werden. Wissen wir doch aus 
zahlreichen Respirationsversuchen, daß solche Schwankungen der 
Menge der ausgeschiedenen Kohlensäure, wie wir sie zur Erklärung 
voraussetzen müßten, unter den Ruhebedingungen der besprochenen 
Versuche nicht Vorkommen. Zwanglos erklären sich aber die vor¬ 
liegenden Resultate durch die Beobachtungen von Krogh und 
Lindhard (8) über die Größe des Minutenvolums während der 
Ruhe. Diese Autoren finden, daß beim Menschen während der 
Ruhe das Minutenvolum in sehr weiten Grenzen schwankt (zwischen 
2,8 und 8,7 Litern in der Minute), abhängig von dem wechselnden 
Zufluß venösen Blutes zum rechten Herzen, ln einer Serie auf¬ 
einanderfolgender Bestimmungen finden sie jedoch in der Regel 
eine bemerkenswerte Konstanz der Durchblutung. Dem entsprechen 
unsere Resultate durchaus. Wäre die Menge der produzierten und 
auszuscheidenden Kohlensäure absolut konstant, was auch in der 
Ruhe nur in erster Annäherung zutrifft, so wäre die Differenz der 
Kohlensäurespannung zwischen arteriellem und venösem Blut direkt 
ein Maßstab der Durchblutungsgröße. Daß während eines Tages 
die Differenz der Kohlensäurespannung zwischen arteriellem und 
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venösem Blate meist nur um mäßige Beträge schwankt, entspricht 
demnach der Feststellung von Krogh und Lindhard über die 
bemerkenswerte Konstanz des Blutstroms bei mehreren aufeinander* 
folgenden Bestimmungen. Daß aber die Differenz der Kohlensäure¬ 
spannungen manchmal schon während ein- und desselben Tages, 
noch mehr aber an verschiedenen Tagen ganz inkonstant gefunden 
wird, entsprechend den großen Schwankungen des Minutenvolums 
unter Ruhebedingungen, das macht es unmöglich, Kohlensäure¬ 
spannungen im venösen Blute als Kriterium der chemischen Atmungs¬ 
regulation zu verwenden, wie das Porges, Leimdörfer und 
Marko vici (11—15) getan haben. Unter Ruhebedingungen fanden 
Krogh und L i n d h a r d ein Schwanken des Minutervolums zwischen 
2,8 und 8,7 Litern, also um 310 %. Bei H. S. fanden wir Schwankungen 
der Differenz der Kohlensäurespannung zwischen 1,8 und 4,9, also 
um 272 °/ 0 , bei K. B. zwischen 3,2 und 8,2, also um 256 %, bei M. M. 
zwischen 3,6 und 8,1 mm, also um 225 °/ 0 . Bei diesen Versuchs¬ 
personen finden sich also je an 2 beliebig herausgegriffenen Tagen 
Unterschiede in der Differenz der Kohlensäurespannung des arteriellen 
und venösen Blutes, die nahezu von derselben Größenordnung sind, 
wie sie nach Krogh und Lindhard das Minuteuvolum unter 
Rnhebedingungen aufweist. Würde man nicht den Tagesdurch¬ 
schnitt, sondern die extremsten beobachteten Werte der Kohlen¬ 
säurespannung der Berechnung zugrunde legen, so würde man zu 
Differenzen von beträchtlich höherer Größenordnung kommen, die 
nicht wohl durch Unterschiede der geförderten Blutmenge, sondern 
durch Unterschiede der Kohlensäureproduktion zu erklären wären. 

II. Der Einfluß der Kostform auf die Tagesschwankungen der 

Kohlensäurespann u n g. 

Ehe der Versuch gemacht werden kann, die beobachteten Tages¬ 
schwankungen der Kohlensäurespannung der Alveolarluft, besonders 
den Einfluß der Nahrungszufuhr zu erklären, muß ermittelt werden, 
welchen Einfluß die Art der eingeführten Nahrung auf den Ablauf 
der Spannungskurve hat. Wir wissen, daß kohlehydratfreie Kost 
bei Gesunden und Diabetikern die Kohlensäurespannung der Alveolar¬ 
luft herabsetzt (Straub 17). Die Senkung erreicht in der Regel 
nach wenigen Tagen ihr Maximum, dann geht die Kohlen¬ 
säurespannung allmählich auch bei Fortsetzung kohlehydratfreier 
Kost wieder zur Norm zurück. Diesen Feststellungen liegen Ana¬ 
lysen zugrunde, die einmal am Tage, nachmittags zwischen 4 und 
5 Uhr, durchgeführt wurden. In dem vorliegenden Zusammenhang 
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erschien es von Wichtigkeit, festzustellen, wann sich die Wirkung 
der Koblebydratkarenz erstmals merklich macht und wie durch 
sie der Ablauf der Tageskurve beeinflußt wird. Bei 3 Versuchs¬ 
personen wurde deshalb der Ablauf der Tageskurve der Kohlen¬ 
säurespannung im arteriellen und venösen Blute während einer 
Periode von 7 bzw. 8 Tagen kohlehydratfreier Ernährung verfolgt 
Die erhaltenen Resultate sind in Fig. 2 graphisch dargestellt 
Übereinstimmend erkennt man in allen 3 Kurven der Spannung 
des arteriellen Blutes das Absinken der Nachmittagswerte während 
der ersten, das allmähliche Wiederansteigen während der späteren 
koblehydratfreien Tage. Übereinstimmend erkennt man auch, daß 
im Prinzip der Ablauf der Tagesschwankungen gewahrt ist. Durch¬ 
weg erkennt man die normalen Senkungen vor der Mittagsmahlzeit 
und am späteren Nachmittag, durchweg findet sich auch die normale 
Steigerung nach der Hauptmahlzeit und, soweit eine genügende 
Anzahl von Punkten ermittelt ist, auch nach den kleineren 
Mahlzeiten. Im Prinzip erscheint also die Kurve der normalen 
Tagesschwankungen einfach aufgesetzt auf die bogenförmig nach 
der Abscisse konvex verlaufende Gesamtkurve, die von Straub 
als typisch für kohlehydratfreie Ernährung beschrieben ist. Im 
einzelnen ist noch hervorzuheben, daß die Kohlehydratabstinenz 
sich alsbald nach der ersten kohlehydratfreien Mahlzeit, also nach 
dem kohlehydratfreien Frühstück des ersten Tages, in einer be¬ 
sonders starken Vormittagssenkung geltend macht. Bei allen 
Versuchspersonen führt die Steigerung nach der Hauptmahlzeit 
den Wert der Kohlensäurespannung nahezu auf Normalwert zurück, 
bei allen aber fallt mit der Nachmittagssenkung der Kohlen¬ 
säurewert deutlich und endgültig unter die Norm. Der Wieder¬ 
anstieg der Spannungskurve nach einigen Tagen kohlehydratfreier 
Ernährung wird in der Regel eingeleitet durch die normale Tages¬ 
steigerung nach der Hauptmahlzeit, die nach einigen Tagen abnorm 
groß ausfällt und von einer weniger starken Senkung in den 
Abendstunden gefolgt ist. Im einzelnen ergeben sich geringfügige, 
nicht prinzipielle Unterschiede in den Kurven der verschiedenen 
Versuchspersonen. Die Morgensenkung am ersten kohlehydratfreien 
Tage ist bei K. B. und H. E. schon sehr beträchtlich, bei M.M. 
noch gering. Überhaupt hält M. M. am ersten Tage seine Kohlen¬ 
säurespannung noch ziemlich hoch, erst am zweiten kohlehydrat¬ 
freien Tage wird auch bei ihm die Senkung deutlich. Dement¬ 
sprechend hat M. M die starke Morgensenkung erst am zweiten 
kohlehydratfreien Tage. Der Wiederanstieg tritt bei K. B. und 
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Fig. 2. 



besonders bei M. M. früher ein als bei H. E. Vielleicht läßt sich 
diese Beobachtung und auch das Verhalten von M. M. am ersten 
kohlehydratfreien Tage dahin verstehen, daß namentlich letzterer 
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zur Aufrechterhaltung und sofortigen Regulation des Säure-Basen¬ 
gleichgewichts der Kohlehydratzufuhr weniger bedarf als H. E. 
Größe und rasche Mobilmachung des Glykogendepots dürften dafür 
entscheidend sein. Von prinzipieller Bedeutung ist der Unterschied 
nicht. Daß der Wiederanstieg der Spannungskurve durchweg durch 
die nach der Hauptmahlzeit normalerweise einsetzende Steigerung 
eingeleitet wird, ist übereinstimmend mit unseren Vorstellungen 
über die Stoffwechselvorgänge bei Kohlehydratkarenz dahin zu 
verstehen, daß der gerade mit dieser Mahlzeit hauptsächlich ein¬ 
geführte Überschuß an Eiweißsubstanzen im Kohlehydratstoffwechsel 
verwendet wird. Daß die bei unseren Versuchspersonen gefundenen 
individuellen Differenzen nicht auf Zufälligkeiten beruhen, sondern 
in dem Verhalten ihres Stoffwechsels begründet sind, geht daraus 
hervor, daß die charakteristische Kurve der Kohlensäurespannung 
sich bei allen 3 Versuchspersonen bei einer späteren Wiederholung' 
kohlehydratfreier Ernährung während 4 Tage wieder fand, und 
zwar in allen wesentlichen Einzelheiten. Für die später zu gebende 
Deutung der Beobachtungen von Wichtigkeit ist vor allem die 
Feststellung, daß durch Kohlehydratabstinenz die normalen Tages¬ 
schwankungen nicht aufgehoben werden. 

Die Kohlensäurespannung des venösen Blutes sinkt entsprechend 
der des arteriellen bei unseren Versuchspersonen ebenfalls während 
der Kohlehydratabstinenz ab. Dies wurde schon von Porges, 
Leimdörfer und Markovici (12) bei 2 graviden Frauen ge¬ 
funden. Doch verläuft diese Senkung nur bei H. E. während der 
ganzen Beobachtungszeit ziemlich genau parallel der im arteriellen 
Blute beobachteten. Quantitativ finden sich selbst in diesem Falle 
nicht unerhebliche Unterschiede. Aut Grund der früher erörterten 
Überlegungen müßten wir annehmen, daß sich während.der ganzen 
Beobachtungsdauer das Minutenvolum bei H. E. unter Ruhe¬ 
bedingungen nicht nennenswert geändert hat. Bei M. M. ist zwar 
im groben Verlauf der Spannungskurve des venösen Blutes die 
Senkung und der Wiederanstieg während der kohlehydratfreien 
Tage erkennkar, doch finden sich während einzelner Beobachtungs¬ 
tage ganz unregelmäßige, aus dem Rahmen unserer Erwartungen 
herausfallende Sprünge, z. B. für den Morgen wert des zweiten 
kohlehydratfreien Tages, der ganz abnorm hoch ist, und die Regel¬ 
mäßigkeit der Tagesschwankungen ist durchaus nicht gewahrt 
Bei K. B. vollends, der am Tage vor Beginn der Kohlehydrat¬ 
entziehung eine sehr niedrige Kohlensäurespannung des Venösen 
Blutes aufwies, ist aus dem Kurvenverlauf die typische Senkung 
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durch Kohlehydratkarenz überhaupt nicht mit Sicherheit zu ersehen, 
die Tagesschwankungen sind an einigen Tagen ganz unregelmäßig 
und entsprechen nicht dem Verlauf der Kurve des arteriellen 
Blutes. Entsprechend den früher erwähnten Feststellungen von 
Krogh und Lindhard (8) müssen wir annehmen, daß bei den 
beiden letzten Versuchspersonen das Minutenvolum unter Ruhe¬ 
bedingungen während der Beobachtungszeit von 8 bzw. 9 Tagen 
mehrfach sich erheblich geändert hat. Die namentlich von K. B. 
gewonnene Spannungskurve des venösen Blutes würde es nicht er¬ 
lauben, die Gesetzmäßigkeiten zu erkennen. 

Im arteriellen Blute hat auch Hasselbach (6) die Senkung der 
Kohlensänrespannnng bei kohlehydratfreier Diät (Fleischdiät nach Hassel- 
b a c h) festgestellt. Der Einfluß der einzelnen Mahlzeit auf die Spannungs¬ 
werte tritt bei den Bestimmungen Hasselbach’s weniger hervor wegen 
der zeitlichen Beziehungen der Bestimmungen Hesselbach’s zu den 
Mahlzeiten. Auf die wichtigen Feststellungen Hasselbach’s über die 
Wasserstoffionenkonzentration des Urins bei dieser Versuchsserie wird 
später noch einzngehen sein. 

Durch Entziehung der Kohlehydrate hatten wir die Absicht 
verfolgt, das zirkulierende Blut abnorm reich an sauren Valenzen 
zu gestalten. Umgekehrt wurde in einer weiteren Versuchsserie 
dem Blute eine abnorme Alkalimenge zugeführt durch Einhaltung 
vegetarischer Diät. Nach Hasselbach’s Feststellungen gelingt 
es durch diese Versuchsanordnung die Azidität des Urins stark 
herabzusetzen, in einzelnen Harnportionen sogar alkalische Reaktion 
herbeizuführen. Im Tagesdurchschnitt steigt die Kohlensäure- 
spannung der Alveolarluft. Diese Feststellungen Hasselbach’s 
können wir bestätigen. Von Interesse war es aber, über Hassel- 
bach’s Resultate hinaus zu ermitteln, wie vegetarische Diät die 
Tagesschwankungen beeinflußt, speziell die Steigerung der Kohlen¬ 
säurespannung nach der Mahlzeit. Fig. 3 gibt die Spannungs¬ 
kurve von H. E. (bei den beiden anderen Versuchspersonen ergab 
sich im Prinzip dasselbe Resultat). Im arteriellen Blute findet sich 
speziell nach der Hauptmahlzeit jedesmal eine starke Steigerung 
der Kohlensäurespannung, durchschnittlich um mindestens 2 mm, 
also eine deutlich größere Steigerung als bei gemischter Kost. 
Die Werte des späteren Nachmittags dagegen (am zweiten vege¬ 
tarischen Tage wurde ein solcher nicht ermittelt) kehren zu der 
Norm der Tage mit gemischter Diät zurück. Hätte man also nur 
diese Werte bestimmt, die für pathologische Verhältnisse als Normal¬ 
werte benützt wurden, so wäre der Einfluß der vegetarischen Diät auf 
die Kohlensäurespannung dem Nachweis entgangen. Mit anderen 
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Fig. 3. 



Kohlensäurespannung der Alveolarluft während einer Periode Ton 3 Tagen vege¬ 
tarischer Ernährung, im arteriellen Blute nach Haldane (H.), im venösen Blute 
nach Plesch (P). Zeichenerklärung wie Fig. 1. 

Worten, die Feststellung Hasselbach’s, daß der Tagesdurchschnitt 
der Kohlensäurespannnng des arteriellen Blutes bei vegetarischer 
Diät ansteigt, ist dahin za erweitern, daß zwar nach vegetarischer 
Mahlzeit der normale Anstieg abnorm groß aasfällt, daß aber die 
außerhalb des Einflusses der Mahlzeiten gewonnenen Zwischen¬ 
werte sich auf normaler Höhe halten. 

Die Kohlensäurespannnng des venösen Blutes zeigt in der dar¬ 
gestellten Beobachtungsserie Sprünge, die als unerklärlich zu be¬ 
zeichnen wären, wollte man sie mit der chemischen Atmungs¬ 
regulation in Beziehung bringen. Nur durch Änderungen des 
Minutenvolums werden diese Werte verständlich, besonders der 
abnorm hohe Mittagswert (vor der Mahlzeit!) am zweiten vege¬ 
tarischen Tage. 

Woher kommen nun diese bemerkenswerten Unterschiede im 
Verhalten der Kohlensäurespannung bei kohlehydratfreier (saurer) 
und bei vegetarischer (alkalischer) Diät? Bei kohlehydratfreier 
Kost äußert sich der Einfluß der Mahlzeit in genau derselben 
Weise wie der einer gewöhnlichen Mahlzeit mit gemischter Kost 
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in einer mäßigen Steigerung der Kohlensäurespannung. Erst nach 
einigen Stunden macht sich die Kohlehydratkarenz in einer Senkung 
der Kohlensäurespannung geltend, die dann aber für mehrere Tage 
bleibt. Diese Senkung wurde schon früher (17) bezogen auf eine 
bei Kohlehydratentziehung eintretende Bildung pathologischer saurer 
intermediärer Stoffwechselprodukte (Acetessigsäure, /J-Oxybutter- 
säure). Diese Säuren sind nur in geringem Maße harnfähig, sie 
werden verzögert, in den einzelnen Harnportionen in ziemlich 
gleichen Mengen ausgeschieden. Dementsprechend findet Hassel - 
bach während der Fleischdiät die Harnacidität an späteren Ver- 
suchstagen hoch, aber die sonst zu beobachtenden Schwankungen 
der Harnacidität unter dem Einfluß der Nahrungsaufnahme sind 
weggefallen. Bei vegetarischer Kost verursachen die reichlich ein- 
geführten alkalischen Valenzen alsbald ein Ansteigen der Kohlen* 
Säurespannung, aber sehr rasch geht nach Hasselbach’s Fest¬ 
stellungen dieses Alkali in den Harn über, dessen Wasserstoffionen¬ 
konzentration nach der Mahlzeit erheblich sinkt, stärker als bei 
gemischter Kost. Rasch ist das zugeführte Alkali durch den Harn 
aasgeschieden und die Koblensäurespannung der Alveolarluft 
wieder normal geworden. Die Analyse der Kohlensäurespannung 
des arteriellen Blutes, d. h. der Alveolarluft nach Haldan e’s 
Methode, ist also ein außerordentlich empfindliches Reagens dieser 
unter dem Einfluß der Ernährung auftretenden Schwankungen 
des Verhältnisses der fixen Säuren und Alkalien im strömenden 
Blute. 

Aber diese Beobachtungen über den Verlauf der Tages- 
Schwankungen der Kohlensäurespannung bei kohlehydratfreier und 
bei vegetarischer Diät dienen nicht nur dazu, die Empfindlichkeit 
der Methode Haid an e’s zum Nachweis dieser kleinen physio¬ 
logischen Schwankungen des Säure-Basengleichgewichts im Körper 
zu erweisen, sondern sie geben auch eine Unterlage für den Versuch 
einer Deutung der Ursache des Anstiegs der Kohlensäurespannung 
nach Nahrungsaufnahme. Die abnorm starke Steigerung der Kohlen¬ 
säurespannung nach vegetarischer Mahlzeit haben wir durch die 
rasche Resorption zahlreicher alkalischer Valenzen zu erklären 
versucht. Ebenso dürfen wir annehmen, daß stärkeres Ansteigen 
der Kohlensäurespannung nach der Hauptmahlzeit an den späteren 
Tagen kohlehydratfreier Ernährung bedingt ist durch Aufhebung 
der bestehenden Acidose, sobald der Körper anfängt, den Überschuß 
zugeführter Eiweißsubstanzen rasch im Kohlehydratstoffwechsel zu 
verwerten. Aber damit, daß wir die Ursache der Änderung der 
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Kohlensäurespannung nach Nahrungszufuhr in dem wechselnden 
Grad der Resorption saurer oder alkalischer Valenzen sehen wollten, 
würden wir den Tatsachen nicht gerecht. Denn die Kohlensäure¬ 
spannung steigt in den Stunden nach Aufnahme der Mahlzeit 
jedesmal an. gleichgültig ob wir gemischte Diät zugeführt haben, 
oder ob wir durch vegetarische bzw. kohlehydratfreie Kost im 
strömenden Blute abnorme Mengen von Alkali oder Säuren zur 
Zirkulation gebracht haben. Die Annahme von Higgins(7), daß 
die Steigerung der Kohlensäurespannung nach dem Essen so lange 
als die aktive Resorption der Nahrungsmittel daure und vermut¬ 
lich proportional der Menge der absorbierbaren Nahrung sei, kann 
•demnach nicht als restlose Erklärung der Tatsachen anerkannt 
werden. Higgins zieht auch noch ein zweites Moment zur Er¬ 
klärung der Erhöhung der Kohlensäurespannung heran, indem er 
diese auf das Auftreten von Schläfrigkeit (drowsiness) nach dem 
Essen zurückführt. Mit anderen Worten, Higgins nimmt unter 
dem Einfluß der Nahrungszufuhr eine Änderung in der Empfind¬ 
lichkeit und Tätigkeit des Atemzentrums an. Dem widersprechen 
die mit Löwy’s Methode (9) gewonnenen Resultate von Hassel¬ 
bach, daß die Empfindlichkeit des Atemzentrums gegenüber dem 
physiologischen Reiz der Kohlensäure durch Diät nicht beeinflußt 
wird. Dem widerspricht auch die Tatsache, daß durch die Art 
der Nahrung die Größe des Ausschlags der Kohlensäurespannung 
gesetzmäßig geändert werden kann, während doch durch die Kost 
der Grad der Schläfrigkeit bei ein und derselben Versuchsperson 
kaum gesetzmäßig beeinflußt werden dürfte. Umgekehrt freilich 
könnte man sich angesichts der Feststellungen Straub’s (18) über 
die Vorgänge beim Einschlafen die Frage vorlegen, ob nicht die 
primär eintretende Änderung der Kohlensäurespannung nach der 
Mahlzeit sekundär Schläfrigkeit hervorzurufen vermöchte. 

Es liegt demnach nahe, die Änderung der Kohlensäurespannung 
nach Nahrungsaufnahme mit der Tätigkeit der Verdauungsorgane 
in Zusammenhang zu bringen, wie dies Porges, Leimdörfer 
und Markovici (12) bei ihren Beobachtungen über die Kohlen¬ 
säurespannung des venösen Blutes getan haben. Zu dieser Auf¬ 
fassung paßt die Tatsache, daß im arteriellen Blute Grad und 
Dauer der Steigerung der Kohlensäurespannung mit dem Verlauf 
der Magenverdauung gut übereinstimmt, während dies allerdings, 
wie wir gesehen haben, im venösen Blute aus den angeführten 
Gründen nicht regelmäßig zutrifft. Porges, Leimdörfer und 
Markovici sehen die Ursache der erhöhten Kohlensäurespannung 
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in der Verschiebung saurer Valenzen aus dem Blute in den Magen 
bei Abscheidung der Salzsäure. Der Ein wand von Higgins, daß 
schon knrze Zeit nach Beginn der Magensaftsekretion auch die 
alkalische Pankreassekretion einsetze, kann unsere Auffassung 
nicht erschüttern, da es nicht nur auf die zeitlichen, sondern vor 
allem auf die Mengenverhältnisse ankommt. Da kann es keinem 
Zweifel unterliegen, daß im Beginn und auf der Höhe der Magen¬ 
verdauung dem Blute mehr saure Valenzen entzogen werden, und 
daß erst später, wenn der größte Teil des Mageninhalts in den 
Darm übergetreten ist, durch vermehrt abgeschiedenes Alkali dieser 
Säureverlust des Blutes wettgemacht wird. Dementsprechend 
dauert der Anstieg der Kohlensäurespannung lange, ca. 3—4 Stunden, 
nach der Hauptmahlzeit des Tages, die längere Zeit im Magen 
verweilt. Nach den kleineren Mahlzeiten, besonders nach dem 
rasch den Magen passierenden ersten Frühstück, ist die Kohlen¬ 
säurespannung oft schon nach einer Stunde oder wenig später auf 
den Nüchtern wert abgesunken. Die Tatsachen sprechen also durch¬ 
aus zugunsten der Auffassung von Porges, Leimdörfer und 
Markovici, daß die Schwankung der Kohlensäurespannung nach 
Nabrungszufuhr im wesentlichen bedingt ist durch die chemische 
Tätigkeit der Verdauungsorgane, durch die Abscheidung saurer 
bzw. alkalischer Valenzen aus dem Blute in die Verdauungssäfte. 

Über die Kohlen Säurespannung der Gewebe. 

Die durch die Ergebnisse neuerer experimenteller Unter¬ 
suchungen an immer zahlreicheren Beispielen erhärtete Erkenntnis 
von der Bedeutung der Wasserstoffionenkonzentration und der 
Kohlensäurespannung für die Funktion der Organe veranlaßt zu 
der Überlegung, wie weit aus der ermittelten Kohlensäurespannung 
des arteriellen und venösen Blutes ein Urteil über das Verhalten 
der Kohlensäure in den Geweben selbst gewonnen werden kann. 
Solche Urteile, die Barcroft’s Untersuchungen für viele einzelne 
Organe im Tierversuch mit großer Genauigkeit ermöglicht haben, 
können bei Untersuchungen am Menschen immer nur in erster 
Annäherung ausgesprochen werden und bedürfen in allen Einzel¬ 
heiten der Ergänzung durch Tierversuche. Der Kohlensäuregehalt 
des arteriellen Blutes kann für den ganzen Körper als konstant 
angesehen werden. Dagegen stellt das Blut des rechten Herzens 
eine Mischung des venösen Blutes aus allen möglichen Organen 
dar und wir besitzen kein Mittel, den quantitativen Anteil eines 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 34 
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bestimmten Organes an dieser Mischung zu ermitteln. Wenn daher 
im folgenden von Geweben schlechthin gesprochen wird, so handelt 
es sich nur um sehr von ferne angenäherte Durchschnittswerte, von 
denen die Verhältnisse in jedem einzelnen Organ große Abweichungen 
auf weisen werden. 

Die Vorgänge bei der inneren Atmung gestalten sich derart, 
daß für die Ausscheidung der Kohlensäure ein Spannungsgefälle 
von den Geweben zum Blute Voraussetzung ist. Bei geringer 
Blutversorgung eines Organes w ? erden die Gase des venösen Blutes 
nahezu in Spannungsgleichgewicht mit denen des Gewebes geraten. 
Bei reichlicher Blutversorgung bleibt die Kohlensäurespaunung im 
Organ höher als in dem ausströmenden Blute. Kann demnach auch 
in vereinzelten Organen die Kohlensäurespaunung niedriger sein 
als im Blute des rechten Herzens, so trifft doch durchschnittlich 
die Aussage zu, daß in den Organen die gleiche oder eine höhere 
Kohlensäurespannung herrscht als im Blute des rechten Herzens. 
Diese letztere ist, wie wir sahen, unter Ruhebedingungen großen 
Schwankungen unterworfen, da sich die Kohlensänrespannung des 
venösen Blutes je nach der Menge des Minutenvolums mehr oder 
weniger von der als konstant anzusehenden des arteriellen entfernt. 
Reichliche Blutversorgung bei großem Minutenvolum und dadurch 
bedingte Senkung der Kohlensäurespannung des venösen Blutes 
muß nach dem Gesagten das Spannungsgefälle von Gewebe zu Blut 
begünstigen und dadurch die Ausscheidung der Kohlensäure er¬ 
leichtern. Stärkere Durchblutung unter gleichen Bedingungen der 
Tätigkeit ändert demnach die Wasserstoflionenkonzentration in den 
Organen und muß so deren Funktion beeinflussen. Durch diese 
Überlegungen gewinnen die Resultate von Krogh und Lind- 
hard (8) große Bedeutung für die Beurteilung der Tätigkeits¬ 
bedingungen der Organe. Die Deutung ist deshalb vorläufig un¬ 
möglich, weil wir nicht annehmen können, solche Schwankungen 
der Durchblutungsgröße beträfen alle Organe und alle Organe 
gleichmäßig. Hier wird weitere Forschung einzusetzen haben. 
Sind wir ja doch über die Ursache der Schwankungen des Minuten¬ 
volums unter anscheinend gleichen Ruhebedingungen bei ein- und 
derselben Versuchsperson bisher in keiner Weise orientiert. 

Zusammenfassung. 

Die Kohlensäurespannung des arteriellen Blutes, bestimmt 
durch Alveolargasanalysen nach Haldane, hält sich während eines 
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Tages nicht konstant auf derselben Höhe, sondern weist regelmäßige 
Schwankungen auf. 

Im Laufe des Vormittags steigt die Kohlensäurespannung und 
erreicht in den späteren Morgenstunden ein erstes Maximum. Gegen 
Mittag weist die Kurve eine kleine Senkung auf. Nachmittags 
steigt die Kurve wieder an zu einem plateauartigen zweiten 
Maximum. Einer zweiten mäßigen Senkung in den späteren Nach¬ 
mittagsstunden folgt eine dritte Erhebung am Abend. Die morgens 
nüchtern gewonnenen Werte sind im allgemeinen die niedersten 
des ganzen Tages. Die größte Differenz der während eines Tages 
von derselben Versuchsperson gewonnenen Werte der Kohlen- 
säurespannung überschreitet nur ausnahmsweise 2 mm. 

Die regelmäßigen Steigerungen der Kohlensäurespannung wäh¬ 
rend eines Tages sind bedingt durch die mit der Nahrungszufuhr 
einhergehenden Verdauungsvorgänge, die mit einer Verschiebung 
saurer Valenzen aus dem Blute in die Verdauungssekrete verbunden 
sind. 

Bei kohlehydratfreier Ernährung bleiben die Tagesschwankungen 
gewahrt und setzen sich einfach auf die im Laufe der Tage durch 
Bildung abnormer Säuren bedingte Senkung und den folgenden 
Wiederanstieg der Kohlensäure-Spannungskurve auf. 

Bei Zufuhr abnorm reichlicher alkalischer Valenzen in der 
Nahrung durch vegetarische Kost fallen die Steigerungen der Kohlen¬ 
säurespannung nach Nahrungszufuhr abnorm stark aus entsprechend 
der Resorption von Alkalien. Rasch kehrt die Kohlensäurespannung 
jedoch an jedem Tage zur Norm zurück infolge der raschen Aus¬ 
scheidung des überschüssigen Alkalis im Harn. 

Das Bestehen bleiben der Senkung der Kohlensäurespannung 
bei kohlehydratfreier Kost im Gegensatz zum raschen Ausgleich 
des Anstiegs bei vegetarischer Kost erklärt sich daraus, daß die 
bei kohlehydratfreier Kost im Körper selbst gebildeten patholo¬ 
gischen Säuren weniger prompt im Urin ausgeschieden werden können 
als per os zugeführtes Alkali. 

Die Kohlensäurespannung des venösen Blutes folgt häufig in 
groben Zügen den regelmäßigen Schwankungen des arteriellen Blutes. 
Doch fehlt der Kurve des venösen Blutes Regelmäßigkeit und Gesetz¬ 
mäßigkeit auch während eines Tages. An verschiedenen Tagen 
ist die Differenz der Kohlensäurespannung in arteriellem und venösem 
Blute bei derselben Versuchsperson unter denselben Ruhebe¬ 
dingungen außerordentlich wechselnd (Schwankungen um gegen 
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300°/ 0 ) entsprechend dem von Krogh und Lindhard festgestellten 
sehr starken Schwanken des Minutenvolums in der Ruhe. 

Die Schwankungen der Kohlensäurespannung des venösen Blutes 
unter Ruhebedingungen müssen die Kohlensäurespannung in 
den Organen und damit die Funktion derselben in einer vorläufig 
nicht näher geklärten Weise beeinflussen. 
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IV. Mitteilung. 

Untersuchungen über den Gaswechsel des tätigen Muskels 

beim Menschen. 

Von 

M. Mettenleiter. 

(Mit 3 Kurven.) 

Die Erforschung der Vorgänge der inneren Atmung gehört 
wohl zu den bisher am wenigsten geförderten Stoffwechselproblemen. 
Diese Tatsache erklärt sich nur zum kleinen Teil aus der metho¬ 
dischen Schwierigkeit der experimentellen Inangriffnahme. Viel¬ 
mehr glaubte man sich bis vor kurzem im allgemeinen mit mehr 
spekulativen Betrachtungen des inneren Gasaustauschs begnügen 
za dürfen deshalb, weil man dadurch den Tatsachen ausreichend 
gerecht zu werden schien und dem Problem im übrigen keine 
allzu große Wichtigkeit beimaß. Die Diskussion beschränkte sich 
denn auch vorwiegend auf die Frage, ob und durch welche Vor¬ 
gänge die ausreichende Sauerstoffversorgung der Organe gewähr¬ 
leistet sei. Von diesem Gesichtspunkte aus hat die sauerstoff¬ 
tragende Eigenschaft des Blutes und die Blutversorgung des ruhen¬ 
den und tätigen Organs eingehendste Bearbeitung gefunden. Weit 
geringeres Interesse beanspruchte dagegen der Transport des 
anderen bei der Tätigkeit der Organe in Betracht kommenden 
Gases, der Kohlensäure. Schienen doch die für die Ausscheidung 
der Kohlensäure maßgebenden Gesetze viel weniger verwickelt und 
der Deutung ohne weiteres zugänglich, weil es sich um rein physi¬ 
kalische Vorgänge handle, weil ausschließlich das Spannungsgefälle 
in Betracht käme. Auch sah man in der Kohlensäure lediglich 
ein lästiges Stoffwechselendprodukt, dessen rasche und möglichst 
vollständige Beseitigung das Ideal einer vollkommenen Atmung wäre. 
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Vor allem die von Haldane und seinen Mitarbeitern (2, 4, 5) 
erwiesene Tatsache, daß die Kohlensäure der für die Atmungs- 
regulation bestimmende Faktor ist, daß die Atmnng darauf ein¬ 
gestellt ist, eine bestimmte Kohlensäurespannung im strömenden 
Blute zu erhalten, hat die Aufmerksamkeit auf die wichtige Rolle 
der Kohlensäure im Körper gelenkt Vollends seit Winter¬ 
stein (24) die Anschauung ausgesprochen hat, daß nicht eigentlich 
die Kohlensäurespannung, sondern die Wasserstoffionenkonzentra¬ 
tion des arteriellen Blutes den spezifischen Reiz des Atemzentrums 
darstellt, müssen wir in erster Linie der Kohlensäure die wichtige 
Rolle der Aufrechterhaltung einer bestimmten Wasserstoffionen- 
konzentration im Körper zuweisen. Die Beobachtungen über Än¬ 
derung der Kohlensäurespannung bei Eindringen pathologischer 
Säuren ins Blut, bei Azidose (18,19) stimmt mit dieser Anschauung 
überein. Die Tatsache, daß die Atmung vielmehr auf Konstant¬ 
haltung der Kohlensäurespannung als auf die Sauerstoffzufuhr ein¬ 
gestellt ist, veranlaßt uns, die Kohlensäure auf ihrem Wege durch 
den Körper genauer zu verfolgen und ihre offenbar wichtigen 
Funktionen zu analysieren. 

Schon im strömenden Blute fällt der Kohlensäure und ihren 
Salzen neben den Phosphaten die wichtige Rolle von Puffern zu, 
die bei Eindringen von Säuren oder Basen ins Blut einer Än¬ 
derung der Wasserstoffionenkonzentration große Hindernisse ent¬ 
gegensetzen (Henderson (6)). Dann aber hat, wie Barcroft(l) 
gezeigt hat, die Kohlensäure im Blute einen außerordentlich wich¬ 
tigen Einfluß auf die Sauerstoffzufuhr zu den Organen. Für diese 
ist es nämlich von der größten Bedeutung, unter welchem Partiar- 
druck der Sauerstoff den Geweben angeboten wird. Und der Par- 
tiardruck, unter dem der Sauerstoff im Blute bei einer bestimmten 
prozentuellen Sauerstoffsättigung steht, hängt nach Barcroft in 
hohem Grade von der gleichzeitig herrschenden Kohlensäurespan¬ 
nung ab, oder, um mit Barcroft Zureden, die Dissoziationskurve 
des Sauerstoffs im Blute ändert sich je nach dem Druck der 
gleichzeitig vorhandenen Kohlensäure. Neuere Untersuchungen von 
Barcroft haben gezeigt, daß auch für diese Funktion der Säure¬ 
charakter maßgebend ist, daß also die Dissoziationskurve von der 
Wasserstoffionenkonzentration abhängt. Der Einfluß der Kohlen¬ 
säure auf die Dissoziationskurve bedingt es, daß x in dem kohlen¬ 
säurereicheren venösen Blute bei gleichem Prozentgehalt der Sauer¬ 
stoff unter höherem Partiardruck steht als im arteriellen und daß 
er demgemäß leichter an die Gewebe abgegeben wird. Umgekehrt 
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fährt die Ausscheidung von Kohlensäure in den Lungen dazu, daß 
bei gleichem Sauerstoffprozentgehalt der Sauerstoffpartiardruck des 
Blutes niedriger ist, daß das zur Erneuerung des Sauerstoffs not¬ 
wendige Druckgefälle wächst und daß demnach in den Lungen das 
Blut leichter bis zu hohen Frozentgehalten mit Sauerstoff gesättigt 
wird. Darauf müssen wir später noch zurückkommen. Weiter 
aber trägt die Kohlensäure auch zu der Regulation der den Organen 
zuströmenden Blutmenge bei. Wie Severini, Gaskell (3), 
Bayliß, Matthison gezeigt haben, wirken gewisse saure StoU- 
wechselendprodukte, besonders Kohlensäure, erweiternd auf die 
Blutgefäße und bewirken dadurch vermehrten Blutstrom zu den 
tätigen Organen. 

Ganz besonders aber verdient der Einfluß der Kohlensäure¬ 
spannung auf die Wasserstoffionenkonzentration deshalb unsere Auf¬ 
merksamkeit, weil die neueren Untersuchungen in täglich wachsen¬ 
dem Maße die Abhängigkeit zahlreicher Organfunktionen von der 
Wasserstoffionenkonzentration aufdecken. Die Frequenz des Herzens, 
die Muskelzuckung werden von ihr beeinflußt Das Wachstum von 
Bakterien hängt von einer günstigen Wasserstoffionenkonzentration 
ab, Bacterium coli vermag ans Milchzucker nur so lange Milchsäure 
zu bilden, bis die Wasserstoffionenkonzentration auf 110 -6 ge¬ 
stiegen ist, nämlich bis zur höchsten Wasserstoffionenkonzentration, 
die das Bact. coli auf die Dauer ohne Schaden vertragen kann 
(Mich aelis und Marcora (13)). Die Löslichkeit von Kolloiden 
hängt von der Wasserstoffionenkonzentration ab. Änderung der¬ 
selben vermag Kolloide auszuflocken. Daß die Wasserstoffionen¬ 
konzentration für die Wirkung der Fermente entscheidend ist, hat 
zuerst Sörensen (17) für Invertin, Pepsin und Katalase nach¬ 
gewiesen. In Fortsetzung dieses Gedankengangs versuchten 
Michaelis und Davidsohn (12), das innere Wesen dieser 
H-Ionenwirkung aufzuklären. Sie kamen zu der Anschauung, daß 
das Ferment eine Säure oder eine Base oder einen amphoteren 
Elektrolyten darstellt. Die Fermentwirkung kommt aber nur einem 
der drei Molekülgattungen zu, unter welchen das Ferment auf- 
treten kann: entweder dem positiven Ion oder dem negativen Ion 
oder dem undissoziierten Teil desselben. Der Grad der Disso¬ 
ziation aber hängt von der H-Ionenkonzentration ab. 

Angesichts dieser neuen Erkenntnisse über den fundamentalen 
Einfluß der Wasserstoffionenkonzentration auf die Organfunktionen 
erscheint es als dringendes Bedürfnis, Aufklärung über die H-Ionen¬ 
konzentration der Gewebe zu erhalten und die Änderungen der- 
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selben unter dem Einfluß verschiedener Funktionszustände der 
Organe kennen zu lernen. Die Bildung intermediärer saurer Stoff¬ 
wechselprodukte, z. B. der Fleischmilchsäure bei der Muskeltätig¬ 
keit, kann in ihrem Einfluß auf die elektrometrische Reaktion vor¬ 
läufig nicht exakt analysiert werden. Wohl aber muß der Versuch 
gemacht werden, den außerordentlich wichtigen Faktor der Kohlen¬ 
säurespannung der Analyse zugänglich zu machen. 

Demgemäß haben wir uns die Aufgabe gesetzt, die Rolle der 
Kohlensäure einmal von einer neuen Seite zu betrachten, nicht die 
Mengenverhältnisse der unter der einen oder anderen Arbeits¬ 
bedingung gebildeten Kohlensäure, nicht die Rolle der Kohlen¬ 
säurespannung des arteriellen Blutes bei der Regulation der Lungen¬ 
atmung. Sondern es sollte untersucht werden, mit welchen Span¬ 
nungen dieses Gases in den Geweben zu rechnen ist und wie sich 
die Spannung unter dem Einfluß der Tätigkeit ändert 

Da es beim Menschen überhaupt und auch im Tierversuch 
zurzeit noch nicht möglich ist, die Spannung der Kohlensäure in 
den Organen selbst während verschiedener Funktionszustände zu 
analysieren, wird man sich damit begnügen müssen, Analysen in 
dem die Organe verlassenden venösen Blute auszufuhren. Dadurch 
fuhrt man bewußt einen Fehler in die Rechnung ein, weil die Gas¬ 
spannung in den Geweben keinesfalls in vollem Gleichgewicht mit 
der des venösen Blutes steht. Immerhin wissen wir aus den Unter¬ 
suchungen über Lungenatmung, besonders aus den Feststellungen 
von Krogh (7), wie rasch der Gasaustausch sich vollzieht Wenn 
wir auch nicht ohne weiteres annehmen dürfen, daß der Gasaus¬ 
tausch in den Geweben stets unter ebenso günstigen Bedingungen 
vor sich geht wie in den Lungen, so werden wir doch nicht 
fürchten müssen, einen allzu großen Fehler in die an sich schon 
nur in erster Annäherung zutreffenden Überlegungen einzuführen. 
Direkte Bestimmungen der Spannung der Kohlensäure in dem ein 
Organ verlassenden venösen Blute wurden bisher nicht ausgeführt 
Barer oft ((1) S. 162) hat in einem Falle aus der ermittelten 
Kohlensäuremenge des venösen Blutes der Glandula submaxillaris 
deren Spannung errechnet und den Einfluß der Änderung der 
Kohlensäurespannung auf den Sauerstoffdruck und auf die Sauer¬ 
stoffversorgung des Organs erörtert. 

Beim Menschen steht uns venöses Blut eines einzelnen Organs 
zur Analyse nicht zur Verfügung. Und eine Analyse des Misch¬ 
gutes im rechten Herzen wird im allgemeinen keine Schlüsse auf 
die Beschaffenheit eines Anteils zulassen, der aus irgendeinem 
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Organe stammt. Nur bezüglich der Muskulatur sind wir in dieser 
Beziehung günstiger gestellt, weil die Blutversorgung des ruhen¬ 
den und tätigen Muskels unter anderen Bedingungen erfolgt 
als die der meisten übrigen Organe und weil quantitativ bei 
gleichzeitiger Arbeit vieler Muskeln der Anteil des aus den 
Muskeln stammenden Blutes sehr erheblich ist. Für die meisten 
drüsigen Organe ist es bekannt, daß sie in der Ruhe überreichlich 
mit Blut versehen werden, daß sie demnach in der Ruhe die 
gastragenden Eigenschaften des Blutes nicht entfernt in vollem 
Umfang ausnützen müssen. Für den Sauerstoff hat man diese 
Verhältnisse prägnant dahin ausgedrückt, daß diese Organe in 
Sauerstoff schwimmen. Erhöbt das Organ seine Tätigkeit, so kann 
es den Gastransport des Blutes stärker beanspruchen, ohne auf die 
meist gleichzeitig einsetzende Vergrößerung des Blutstromes ange¬ 
wiesen zu sein. Der Muskel empfängt in der Ruhe kaum mehr als eben 
die Blutmenge, deren er zur Aufrechterhaltung seines Gaswechsels 
bedarf. Tritt er in Tätigkeit, so ist er deshalb ausschließlich auf 
Vergrößerung der Blutzufuhr angewiesen. Dementsprechend tritt 
bei schwerer Arbeit zahlreicher Muskelgruppen eine enorme 
Steigerung der durch die Muskulatur fließenden Blutmenge ein, so 
sehr, daß nach Krogh nnd Lindhard (8) das Minutenvolum 
des Gesamtkreislaufs ungefähr auf das 8 fache des Ruhewertes 
steigen kann. Unter solchen Bedingungen wird im Blute des rechten 
Herzens der aus den tätigen Muskeln stammende Anteil so sehr 
überwiegen, daß man nahezu ungemischtes Muskel venenblut zur 
Analyse vor sich hat. Analysiert man unter diesen Verhältnissen 
arterielles Blut und Blut des rechten Herzens bezüglich seiner 
Gasspannung, so erfährt man die Grenzbedingungen der Gasspannung, 
mit der sich die Gase im Muskel ins Gleichgewicht zu setzen haben. 

Von diesen Gesichtspunkten ausgehend wurden an 4 Versuchs¬ 
personen Analysen der Kohlensäurespannung das arteriellen und 
venösen Blutes ausgeführt während und nach starker Muskelarbeit. 
Es konnte nicht erwartet werden, durch solche orientierenden Ver¬ 
suche das verwickelte Problem zu lösen, wie sich die H - Ionen¬ 
konzentration der Muskeln während der Arbeit ändert und wie 
dadurch die Muskelfunktion beeinflußt wird. Vielmehr sollten 
zahlenmäßige Angaben über die beim Menschen vorkommenden 
Änderungen der in Betracht kommenden Größen gewonnen werden, 
die die Grundlage für eine spätere experimentelle Inangriffnahme 
des Problems liefern. Zur Analyse der Gase des venösen Blutes 
diente die Methode von Pie sch (14) und zwar wurde die An- 
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Ordnung mit zwei Gassäcken gewählt, die exaktere Bestimmungen 
gewährleistet. Bei der starken Beschleunigung des Blutkreislaufs 
unter dem Einfluß der Muskelarbeit mußte besonders Bedacht dar¬ 
auf genommen werden, den Versuch zu beenden, ehe ein Kreis¬ 
lauf vollendet war. Die Gefahr, den Versuch zu lange fortzusetzen, 
wird dadurch nahezu ausgeschlossen, daß unerträgliche Dyspnoe 
die Fortsetzung des Versuchs unmöglich macht. Rasche Beendigung 
des Versuchs nach wenigen Atemzügen wurde dadurch ermöglicht, 
daß schon vor Beginn des Versuchs die Luftsäcke mit einer Gas- 
' mischung gefüllt waren, deren Kohlensäuregehalt nur um weniges 
geringer war, als dem zu erwartenden Endresultate entsprach. 
Schließlich könnte aber auch bei einer etwas zu lange dauernden 
Fortsetzung des Versuchs die Kohlensäurespannung nicht über die 
in den Geweben herrschende steigen, so daß bezüglich der Kohlen¬ 
säure ein wesentlicher Irrtum nicht zu befürchten ist. ‘ 

Die Kohlensäurespannung im arteriellen Blute wurde nach 
Haldane’s Methode bestimmt. Während es allgemein anerkannt 
ist, daß in der Ruhe diese Methode Werte ergibt, die der durch¬ 
schnittlichen Kohlensäurespannung in den Alveolen sehr nahekommen, 
haben Krogh und Lindhard (10) nachzuweisen gesucht, daß 
während der Muskelarbeit die Methode Haldane’s viel zu hohe 
Kohlensäure werte ergebe. Die Feststellungen von Krogh und 
Lindhard bezwecken die Diskussion sehr subtiler physiologischer 
Probleme, die Bestimmung der Größe des toten Raums. Für unsere 
Überlegungen sind die Bestimmungen der Kohlensäurespannung 
ausreichend, selbst wenn mit noch mit größeren Fehlern zu rechnen 
wäre, als nach den Angaben von Krogh und Lindhard zu er¬ 
warten ist. Zweifellos müssen die Einwendungen der genannten 
Autoren im Prinzip als berechtigt anerkannt werden, doch scheint 
der Fehler nicht so groß zu sein, wie man nach den Angaben von 
Krogh und Lindhard glauben sollte. Nach diesen fände man 
nämlich korrekte Durchschnittswerte der Kohlensäurespannung der 
Alveolarluft nach der Methode von Haldane, wenn die beiden 
Änalysenproben genau am Beginn und Ende der Exspiration ge¬ 
wonnen werden könnten. Doch werden die Proben unverraeidlicher- 
weise später als zu diesen Zeitpunkten entnommen (ungefähr 
0,012 min. bei J. L.). Das Wesen der Methode Haldane’s ist es 
jedoch, mit Beginn der scharfen Exspiration, die zur Gewinnung 
der Analysenprobe ausgeführt wird, eine große Menge reiner 
Alveolarluft in der eben herrschenden Zusammensetzung aus den 
Alveolen in den toten Raum zu schleudern, wo sie einer weiteren 
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Veränderung ihrer Zusammensetzung entzogen ist. Der Rest der 
Exspiration dient nur dazu, diese Gasmenge ans dem toten Raum in 
den Analysenapparat zu treiben. Die zeitliche Verzögerung ist 
also, weil nicht die ganze Zeitdauer der zur Entnahme der Probe 
ausgeführten Exspiration in Rechnung gesetzt werden darf, geringer 
als Krogh und Lindhard annehmen. Der von ihnen aus der 
„ausgeatmeten Alveolarluft“ berechnete Durchschnitt der alveolaren 
Kohlensäurespannung wäre höher, wenn in der Berechnung ein 
größerer toter Raum angenommen wäre als die ungewöhnlich nied¬ 
rige Zahl 100 ccm. Und schließlich, wenn auch auf diese Weise 
der Wert der alveolaren Kohlensäurespannung zu hoch gefunden 
wird, so muß dies noch nicht für die Kohlensäurespannung des 
arteriellen Blutes zutreffen. In diesem ist schon in der Ruhe die 
Kohlensäurespannung eine Spur höher als in den Alveolen und 
während der Muskelarbeit, bei sehr stark beschleunigtem Blutstrom 
wird die Differenz zwischen Spannung im arteriellen Blute und 
in den Alveolen wachsen, weil der Gasaustausch weniger voll¬ 
kommen vor sich geht. Die Kohlensäurespannung des arteriellen 
Blutes dürfte demnach mit Haldane’s Methode auch während 
schwerer Muskelareibt mit einer für unsere Zwecke ausreichenden 
Genauigkeit bestimmbar sein. 

Für die Analyse der Atmungsregulation während der Muskel¬ 
arbeit ist es notwendig, Vorkehrungen zu treffen, die die Entnahme 
von Proben während der Fortsetzung der Arbeit gestatten. Uns 
dagegen interessierten die Bedingungen, unter denen der Muskel 
am Ende einer großen Anstrengung stand. Der Verwendung eines 
Fahrrad-Energometers, das Krogh und Lindhard zu ihren Unter¬ 
suchungen benützt haben, konnten wir deshalb entraten. Wir be¬ 
kamen die für unsere Überlegungen maßgebenden Werte, wenn 
wir die Analysenproben unmittelbar mit Beendigung der Arbeit 
entnahmen und wir haben bezüglich der Kohlensäure um so weniger 
einen Fehler in unsere Überlegungen eingeführt, als nach den 
Untersuchungen von Verzar(23) die Ausscheidung von Kohlen¬ 
säure aus dem Muskel mit Abschluß der Muskelarbeit keineswegs 
beendigt ist, sondern noch eine nicht unbeträchtliche Zeit fast un¬ 
verändert fortgeht. 

I. Die Kohlensäurespannung im arteriellen Blute 
während der Muskelarbeit. 

VonHaldane und Douglas (2, S. 394) sind eine Reihe von 
Untersuchungen über die Kohlensäurespannung des arteriellen 
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Blutes nach kurzdauernder starker Muskelanstrengung mitgeteilt 
Bei unseren ähnlich angeordneten Versuchen fanden wir überein¬ 
stimmend mit den genannten Autoren, daß als unmittelbare Wirkung 
einer Muskelanstrengung die Kohlensäurespannung der Alveolarluft 
steigt, dann aber nach kurzer Zeit, sobald das subjektive Gefühl 
der Atemnot und die objektive, äußerlich wahrnehmbare Vertiefung 
und Beschleunigung der Atmung abgeklungen ist, unter die Norm 
sinkt. Das Maximum der Senkung war in unseren Versuchen nach 
ungefähr 20 Minuten erreicht. Dann steigt der Alveolardruck 
allmählich, erreicht aber erst nach etwa einer Stunde seinen ur¬ 
sprünglichen Wert wieder. Die allgemein anerkannte Erklärung 
dieses Kurvenlaufes geht dahin, daß während und unmittelbar 
nach heftigster Muskelarbeit selbst die angestrengteste Atmung 
nicht genügt, die massenhaft gebildete Kohlensäure auszuscheiden 
und daß infolge dieser Insufficienz der Atmung die Kohlensäure¬ 
spannung der Alveolarluft und des arteriellen Blutes beträchtlich 
über die Norm steigt. Sobald aber, kurze Zeit nach Beendigung 
der Arbeit, die Atmung wieder ins Gleichgewicht geraten ist, sinkt 
die Kohlensäurespannung unter die Norm als Zeichen dafür, daß 
außer dem Kohlensäurereiz infolge der voraufgegangenen Muskelan¬ 
strengung noch andere im intermediären Stoffwechsel gebildete 
saure Produkte, besonders Fleischmilchsäure, das Atemzentrum 
reizen. Die vollständige Beseitigung dieser Säuren nimmt ziemlich 
lange Zeit, durchschnittlich etwa eine Stunde in Anpsruch. Schon 
aus diesem Verlauf der Kohlensäurespannung im arteriellen Blute 
können wir vermuten, daß während und unmittelbar nach der 
Muskelanstrengung die Kohlensäurespannung im Muskel steigt, da 
ja der Übertritt des Gases in das schon in den Arterien abnorm 
kohlensäurereiche Blut erschwert ist. Wie aber die Kohlensäure¬ 
spannung im Muskel in den späteren Stadien des Versuchs sieb 
verhält, darüber gibt die arterielle Kurve keinen Aufschluß. Einige 
der erhaltenen Resultate sind in der folgenden Tabelle I zusammen¬ 
gestellt. 

Aus der Tabelle ergeben sich noch weitere bemerkenswerte Tat¬ 
sachen. Einmal ist die sofort nach der Arbeit beobachtete Steigerung 
der Kohlensäurespannung keineswegs proportional der geleisteten 
Arbeit. Von derselben Versuchsperson war an zwei verschiedenen 
Tagen Arbeit geleistet worden und zwar wurde am zweiten Ver¬ 
suchstag jeweils die 4 fache Strecke in fast genau demselben Tempo 
durchlaufen. Bei beiden Versuchspersonen übereinstimmend ist die 
Steigerung der Kohlensäurespannung etwas stärker nach der 
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kürzeren Laufstrecke. Auch die von Haldane und Douglas 
mitgeteilten Zahlen weisen dieselbe Eigentümlichkeit auf (2, S. 396). 


Tabelle I. 

Kohlensäurespannnng des arteriellen Blutes nach Muskelarbeit. 


Versuchs¬ 

person 


Art der 
Arbeit 


Kohlensäurespannung 





nach 









100 m Lauf 

vorher 

sofort 

5' 

10' 

17' 

22' 

29' 

35' 

41' 

47' 

65' 

in 23" 

39,5 

47,3 

38,8 

37,8 

36,6 

36,1 

3/,2 

37,2 

38,3 

39,4 

39,0 




nach 


! 






| 

400 m Lanf 

vorher 

sofort 

7' 

12' 

18' 

24' 

29' 

38' 

48' 

63' 


in 92" 

38,4 

45,2 

37,5 

35,0 

34,2 

35,6 

36,0 

37,6 

37,6 

38,0 





nach 

1 

1 








100 m Lanf 

vorher 

sofort 

i 5' 

10' 

, 16' 

22' 

26' 

41' 

60' 



in 20" 

39,5 

| 56,7 

39,5 

36,9 

35,9 

36,2 

38,0 

38,2 

38,5 






nach 









400 m Lanf 

vorher 

sofort 

8' 

14' 

20' 

26' 

33' 

39' 

46' 

52' 

60' 75' 

in 90" 

38,7 ; 

54,1 

37,4 ! 

35,8 

34,5 

34,4 

34,6 

35,3 

36,2 

36,5 

37,6 37,8 


H. E. 


M. M. 


90' 

37,8 


Weitere Beispiele auch in Tabelle II. 


Während aber bei Haldane und Douglas die beiden Renn¬ 
strecken am selben Tage kurz nacheinander durchlaufen wurden, 
stammen wie erwähnt, unsere Versuche von 2 verschiedenen Tagen, 
so daß nicht, wie bei dem Versuch von Haldane und Douglas 
eine Nachwirkung des erten Versuchs angenommen werden kann. 
Als zweite bemerkenswerte Tatsache ergibt sich aus der Tabelle, 
daß die Senkung der Kohlensäurespannung nach der größeren 
Muskelanstrengung stärker ist als nach der kleinen und daß auch 
der Wiederanstieg anscheinend langsamer erfolgt. Die Erklärung 
dafür ist in der bei stärkerer Anstrengung vermehrten Bildung von 
Milchsäure zu suchen. Berücksichtigt man diese Tatsache der Zir¬ 
kulation vermehrter Milchsäuremengen nach der größeren An¬ 
strengung, so würde die kleine Differenzierung der Anfangssteige¬ 
rung nach kurzem und langem Lauf wegfallen und man findet, 
daß dieselbe Muskelarbeit über verschieden lange Zeiten geleistet 
die Kohlensänrespannung der Alveolarluft in den mitgeteilten Ver¬ 
suchen um fast genau denselben Betrag gesteigert hat. 

Während aber bei ein und derselben Versuchsperson dieselbe 
Muskelarbeit über verschieden lange Zeiten geleistet die Kohlen¬ 
säurespannung des arteriellen Blutes um sehr gleichmäßige Be¬ 
träge steigert, fällt die Steigerung bei verschiedenen Versuchsper¬ 
sonen nach gleich großer Muskelarbeit sehr verschieden aus. Bei 
H. E. findet sich sofort nach Zurücklegung der Laufstrecken eine 
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Zunahme der Kohlensäurespannung um 7,8 bzw. 6,8 mm, bei M. M. 
sind die entsprechenden Zahlen 17,2 und 15,4 mm. Dieser Unter¬ 
schied in dem Verhalten der beiden Versuchspersonen findet sich 
durchweg bei allen Arbeitsversuchen. Er kann mit Verschieden¬ 
heiten in der Blutversorgung der Muskeln Zusammenhängen. Viel¬ 
leicht aber liegt der Grund in verschiedenem physikalisch-chemi¬ 
schen Verhalten des Blutes. 

II. Die Kohlensäurespannung im venösen Blote während 

der Muskelarbeit. 

Daß die Kohlensäurespannung des venösen Blutes bei der 
Muskelarbeit einfach der des arteriellen parallel gehe, kann des¬ 
halb nicht angenommen werden, weil die Strömungsgeschwindigkeit 
des Blutes ganz außerordentlich wächst. Während nun einerseits 
die vermehrte Bildung von Kohlensäure dazu führen muß, daß die 
Gasspanuung in arteriellem und venösem Blute sich voneinander 
entfernen, wird andererseits die erhöhte Strömungsgeschwindigkeit 
die Gasspannungen einander annähern. In welcher Weise sich die 
Kombination der beiden antagonistischen Mechanismen geltend 
macht, konnte nur experimentell entschieden werden. Porges, 
Leimdörfer und Markovici (15) teilen einige Bestimmungen 
der Kohlensäurespannung nach Muskelarbeit mit, die sie dahin 
deuten, daß nach mäßiger Muskelarbeit die Kohlensäurespannnng 
des venösen Blutes steige, als Folge schwerer Arbeit aber — nach 
anfänglicher kurzdauernder Steigerung — infolge von Milchsäure¬ 
bildung unter die Norm sinke. Die uns besonders interessierenden 
Bestimmungen unmittelbar bei Schluß der Arbeit haben die ge¬ 
nannten Autoren nicht ausgeführt. In der folgenden Tabelle II 
sind die Resultate einiger Versuche mitgeteilt, in denen nach Mus¬ 
kelarbeit vereinzelt die Kohlensäurespannung im venösen Blute 
allein, meist im arteriellen und venösen Blute gleichzeitig be¬ 
stimmt wurde. 

Fig. 1 und 2, die in graphischer Form die Resultate der Ver¬ 
suche 4 und 8 der Tabelle wiedergeben, stellen die zwei charak¬ 
teristischen Typen des Ablaufs der Kohlensäurespannung in arteri¬ 
ellem und venösem Blute nach Muskelarbeit dar. Man erkennt, 
daß im großen und ganzen die Kohlensäurespannung im venösen 
Blute ähnlich abläuft wie im arteriellen. Auch im venösen Blute 
steigt zunächst die Kohlensäurespannung mächtig an, sinkt dann 
unter den Ausgangswert ab und kehrt in Fig. 1 schließlich nach 
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Tabelle II. 


Kohlensänrespannung im venösen und arteriellen Blute nach Muskelarbeit. 


Versuchs¬ 

person 

Art der 
Arbeit 




Kohlensänrespannung 







vorher 

j 

sofort 

nach 

8‘ 

14' 

23' 

32' 

43' 

62' 

62' 

76' 

1. M. M. 

Auf- u. Ablaufen 
von Treppen 

venös 

arteriell 

49,9 

38,6 

75.8 

50.8 

49.1 ! 43,9 

35.2 31,7 

48,7 

34,3 

47,9 

36,1 

47,1 

37,9 

48,2 

39,1 

50,2 

38,9 

51,6 

38,4 




1 

vorher sofort 

nach 

6' 

12' 

22' 

28' 

31' 

44' 

53' 

62' 

2. H. E. 

dieselbe 

venös 

arteriell 

48,9 

39,8 

68,1 

48,0 

53,0 

36,3 

51,9 

36,1 

47,7 

36,6 

50,0 

36,8 

46,3 

36,0 

50.9 

36.9 

50,8 

38,3 

53,S 
38,7 




i 

vorher sofort 

nach 

4' 

10' 

14' 

19' 

23' 

28' 

36' 


3. H. E. 

dieselbe 

venös 

51,6 

76,1 

59,5 

52,0 

49,3 

47,0 

50,3 

51,3 

50,7 





vorher 

sofort 

nach 

6' 

14' 

23' 

33' 

43. 

52' 

63' 


4. M. 31. 

40 Kniebeugen 
in 70" 

venös 

arteriell 

50,2 

39,4 

66,4 

48,6 

51,2 

37,6 

49,4 

36,1 

47,8 

35,1 

48,4 

37,8 

49,6 

38,1 

50.3 

39,1 

50,0 

38,6 





vorher' sofort 

nach 

5' 

9' 

16' 

23' 

33' 

66' 



5. H.E. 

45 Kniebengen 
in 75" 

venös 

arteriell 

45,9 

39,1 

53,6 

52,5 

47,8 

40,2 

47,0 1 
38,8! 

j 

46,6 

37,8 

47,0 

36,9 

46,0 

38,4 1 

1 

| 





vorher 

sofort 

nach 

10' 

25' 

i 

35' 

48' l 

60' 

1 

71' 

135' 


«. H.S. 

40 Kniebengen 

venös 

arteriell 

40,3 

38,5 

43,5 

39,6 

36,0 

i 

38.2 

35.2 

39,6 

38,9 

38,9 

38,1 

38,9 

38,1: 

39,2 

38,1 

40,3 

37,7 





vorher 

sofort 

nachi 

10' 

20' 

i 

30' 

j 

40' 

60' i 




l K. B. 

40 Kniebengen 

venös 

arteriell 

45,4 

39,2 

53.3 

44.4 

45,7 

33,9 

43,2 

36,0 

47,0 ; 
36,5 

46.4 

35.5 

45,8. 
38,4: 

; 






vorher 

sofort 

nach 

8' 

16' 

23' 

33' 

45' 

58' 



a K.B. 

45 Kniebengen 
in 80" 

venös 

arteriell 

51,9 

39,7 

66,2 

47,4 

55,1 

37,5 

53,8 

38,0 

51,6 

38,5 

49.9 

39.9 

48,9 

39,5 

48.4 : 

39.4 ! 




etwa einer Stunde zur Norm zurück. Den von Porges, Leim¬ 
dörfer undMarkovici angenommenen prinzipiellen Unterschied 
zwischen der Wirkung leichter und schwerer Muskelarbeit haben 
wir nicht finden können. Auch bei leichter Arbeit fanden wir stets 
eine, wenn auch kurz dauernde Senkung des Wertes unter den 
Ausgangswert. Wir sehen darin, wie später noch eingehender zu 
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erörtern ist, den Ausdruck dafür, daß auch bei leichter Muskelarbeit 
Milchsäure gebildet wird, die den Wert der Kohlensäurespannung 
senkt. Doch genügt die Analyse des venösen Blutes allein nicht 
zur Deutung der Vorgänge. 



Kohlensäarespanmmg der Alveolarluft, 
im arteriellen Blute (H) und venösen 
Blute (P) nach 40 Kniebeugen. 


Fig. 2. 



Um zu einem vollen Verständnis der Erscheinungen zu kommen, 
hat es sich als notwendig erwiesen, den Kurvenverlauf in arteri- 
-ellem und venösem Blute gleichzeitig zu betrachten. Da ergeben 
sich dann folgende bemerkenswerte Tatsachen: während und un¬ 
mittelbar nach der Muskelarbeit steigt in jedem Falle die Kohlen¬ 
säurespannung im venösen Blute um einen größeren Betrag an 
als im arteriellen. Da wir wissen, daß gleichzeitig die Strömungs¬ 
geschwindigkeit bedeutend zunimmt, nach Kr ogh und Lind har d 
<8) auf das Drei- bis Sechsfache des Ausgangswertes, so sehen wir 
in dieser Erscheinung den Ausdruck der enorm gesteigerten Zufuhr 
von Kohlensäure aus den Muskeln zum Blute. Steigt ja doch nach 
Verzar(23) die Kohlensäureausscheidung des Gastrocnemius der 
Katze nach einem Einzelinduktionsschlag sowohl als nach kurz¬ 
dauerndem Tetanus auf ungefähr das 20 fache des Ruhewertes. Die 
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höchsten von uns beobachteten Werte der Kohlensäurespannung des 
venösen Blutes betragen nahezu 80mm. Da die Kohlensäurespannung 
in den Geweben höher sein muß, als in dem sie verlassenden venösen 
Blute und da außerdem dem Blute des rechten Herzens stets, auch 
nach der heftigsten Muskelanstrengung, noch Blut aus anderen, 
ruhenden Organen beigemischt ist, das kohlensäureärmer ist, so 
kann aus diesen Bestimmungen gefolgert werden, daß die Kohlen¬ 
säurespannung im tätigen Muskel beim Menschen wohl bis nahezu 
100 mm, vielleicht noch höher ansteigen kann. Dieser Wert ist 
weit höher, als man gemeinhin anzunehmen geneigt ist. 

Während im arteriellen Blute schon 5 Minuten nach Beendi¬ 
gung der Muskeltätigkeit der Wert der Kohlensäurespannung auf 
den alten Wert oder unter diesen gesunken ist, ist im venösen 
Blute die Kohlensäurespannung um diese Zeit durchweg noch deut¬ 
lich höher als unter Ruhebedingungen. Die Spannungsdifferenz 
zwischen arteriellem und venösem Blute ist noch immer größer 
als in der Ruhe und bleibt in der Regel größer noch ungefähr 
30 Minuten lang. Der niedrigste Wert der Kohlensäurespannung 
in arteriellem und venösem Blute fallen in Fig. 1 und in einzelnen 
anderen Versuchen zeitlich zusammen, in der Mehrzahl der Versuche 
werden sie zu verschiedenen Zeiten nach der Arbeit gefunden. 
Da noch längere Zeit nach der Muskelarbeit (in der Regel etwa 
20—30 Minuten lang) das Minutenvolum vergrößert ist, so weist 
die Beobachtung, daß der Unterschied der Kohlensäurespannung 
zwischen arteriellem und venösem Blut trotz beschleunigten Blut¬ 
stroms noch so lange nach der Muskelarbeit erhöht ist, darauf hin, 
daß die Mehrausscheidung von Kohlensäure aus dem tätig ge¬ 
wesenen Muskel noch mindestens so lange, also noch etwa 20 bis 
30 Minuten nach Aufhören der Arbeit, fortgeht. Daß die Mehr¬ 
ausscheidung von Kohlensäure aus einem Organ nach der Arbeit 
• noch längere Zeit anhält, wissen wir aus Arbeiten Barer oft’s 
und seiner Schule. Die Dauer der Kohlensäureausscheidung nach 
Aufhören der Muskelarbeit beim Menschen (20—30 Minuten) kommt 
aber doch unerwartet. 

Im weiteren Verlauf zeigt die Kohlensäurespannung des venösen 
Blutes in verschiedenen Versuchen, auch bei derselben Versuchs¬ 
person, wechselndes Verhalten. Am häufigsten kommt der in Fig. 1 
dargestellte Typus vor. Die Kohlensäurespannung kehrt auch im 
venösen Blute langsam zum Ausgangswert zurück und erreicht 
ihn ungefähr gleichzeitig mit dem arteriellen Blute, nach durch¬ 
schnittlich einer Stunde. Da wir nach dieser Zeit auf Grund der 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 35 
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arteriellen Kurve die Wirkung der Arbeit anf die Ausscheidungs¬ 
verhältnisse als beseitigt ansehen, deuten wir dieses Verhalten des 
venösen Blutes dahin, daß gleichzeitig mit Rückgang der Mehr¬ 
ausscheidung der Kohlensäure und der intermediären Produkte auch 
die Durchblutungsgröße auf den alten Wert zurückkehrt und daß 
sich schließlich dieselben Kreislaufsverhältnisse wiederherstellen, 
von denen ausgegangen worden war. Nicht ganz selten findet sich 
aber auch ein anderer Typus, der in Fig. 2 dargestellt ist. Die 
(für diese Versuchsperson) große Differenz der Spannung in arteriellem 
und venösem Blute (11,2 mm) unter Ruhebedingungen weist darauf 
hin, daß das Minutenvolum an dem Tage des Versuches relativ 
klein war. Nach der Muskelarbeit sinkt nun die Kohlensäurespannung 
des venösen Blutes immer weiter ab, ein Zeichen, daß die durch 
die Arbeit bedingte Beschleunigung des Blutstromes auch nach 
Aufhören der Arbeitsfolgen beibehalten wird. Die Richtigkeit der 
Deutung dieses Versuches geht daraus hervor, daß dieselbe Versuchs¬ 
person an einem anderen Tage bei demselben Versuch (Nr. 7, 
Tabelle II) das in Fig. 1 dargestellte Verhalten zeigt, wenn ihr 
Minutenvolum unter den Ruhebedingungen, von denen ausgegangen 
wurde, größer angenommen werden muß (Differenz der Spannung 
zwischen arteriellem und venösem Blute nur 6,2 mm). In seltenen 
Fällen muß sogar angenommen werden, daß etwa eine Stunde nach 
Beendigung der Muskelarbeit der Blutstrom langsamer geworden 
ist, als vor Beginn des Versuches. Auf eine solche Annahme weist 
wenigstens der Versuch 2, Tabelle II hin, bei dem eine Stunde nach 
Beendigung der Arbeit die Kohlensäurespannung des venösen Blutes 
über den Ausgangswert gestiegen ist. 

Die bei allen Versuchen eintretende Senkung der Kohlen¬ 
säurespannung des arteriellen (und venösen) Blutes unter die Norm 
weist, wie Haldane und Douglas (2) zuerst ausgeführt haben, 
auf das Zirkulieren von sauren Produkten, speziell Milchsäure im • 
Blute hin. Unsere Kurven geben ein Urteil über das zeitliche 
Verhalten des Auftretens dieser Säuren im Blute und der schließ- 
liehen Rückkehr zu normaler Reaktion. Die maximale Senkung 
der Kohlensäurespannung nach einmaliger starker Muskeltätigkeit 
findet sich erst 10—20 Minuten nach Schluß der Arbeit. Da die 
Atmung schon sehr viel früher, spätestens nach 5 Minuten in einen 
Gleichgewichtszustand geraten ist, so muß angenommen werden, 
daß der Grad der Azidose des Blutes, der Übergang saurer Pro¬ 
dukte aus dem Muskel in das Blut, nach dieser Zeit noch zunimmt. 
Dies stimmt mit den experimentellen Feststellungen von Verzar 
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(23) gut überein, der die Sauerstoffkapazität des venösen Muskel- 
blotes nach Tetanus untersuchte und aus seinen Beobachtungen 
den Schluß auf einen nach Aufhören des Tetanus noch längere 
Zeit zunehmenden Gehalt des Muskelblutes an Milchsäure zog. Ob 
die Bildung der Milchsäure nach der Arbeit noch weiter geht, 
oder ob nur die während der Arbeit gebildete Milchsäure allmählich 
ins Blut Übertritt, bleibt offen. Verzar hat ferner nachgewiesen, 
daß der maximale Sauerstoffverbrauch des Muskels ebenfalls erst 
einige Zeit nach Beendigung der Muskelarbeit eintritt und zeitlich 
ziemlich genau mit dem Maximum des Säuregehaltes im Venenblute 
zusammenfällt. Er erörtert die Bedeutung dieses Mechanismus für 
die besonders günstige Sauerstoffversorgung des Muskels während 
der Zeit größten Sauerstoffbedarfs. 

Auch auf die Menge der gebildeten Säuren läßt sich ein Schluß 
ziehen. Die maximale Senkung der Kohlensäurespannung des 
arteriellen Blutes beträgt als Durchschnitt von 11 Arbeitsversuchen 
3,9 mm, die größte beobachtete Senkung betrug 6,9 mm Kohlen¬ 
säure. Nach den Feststellungen von Barcroft (1, S. 255) würde 
eine Senkung der Kohlensäurespannung um ca. 7 mm dieselbe 
Änderung der H-Ionenkonzentration bedingen wie der Zusatz von 
etwa 0,07 °/ 0 Milchsäure zum Blute. Das ist genau die Menge von 
Milchsäure, die Ryffel (16) nach Muskelarbeit im Blute ge¬ 
funden hat. 

Die Resultate der mitgeteilten Versuche ermöglichen es, sich 
eine zahlenmäßige Vorstellung darüber zu bilden, unter welchen 
Bedingungen menschliche Muskeln ihre Arbeit verrichten. Es er¬ 
gibt sich, daß während und unmittelbar nach angestrengter Arbeit 
ausgedehnter Muskelgruppen das den tätigen Muskeln entströmende 
venöse Blut eine Kohlensäurespannung von 80—100 mm aufweisen 
kann und daß es außerdem eine Milchsäuremenge enthält, die nach 
Schluß der Arbeit noch ansteigt und maximal ungefähr 0,07 % er¬ 
reicht. Da stets ein Potentialgefälle vom Gewebe nach dem 
Kapillarblnt bestehen muß, darf die im Muskel selbst enthaltene 
Menge von Kohlensäure und Milchsäure auf noch höhere Werte 
geschätzt werden. Welchen Einfluß die dadurch bedingte beträcht¬ 
liche Zunahme der Wasserstoffionenkonzentration auf die Muskel¬ 
substanz selbst und auf den Ablauf der Muskelkontraktion hat. 
muß Gegenstand weiterer Untersuchungen sein. Nur über die Be¬ 
einflussung des Wassergehalts der Organe unter dem Einfluß er¬ 
höhter Azidität liegen bisher Untersuchungen von M.H. Fischer 
und anderen vor. Dagegen können wir uns eine Vorstellung dar- 
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über bilden, wie die Sauers toffversorgung des Muskels durch 
das Eindringen von Säuren in das Blut gefördert wird. Ent¬ 
scheidend für diese ist der Partiardrnck, unter dem das Gas 
dem Organ angeboten wird. Barcroft (1) hat den Einfluß der 
Kohlensäure und der Milchsäure auf die Dissoziationskurve des 
Blutes untersucht, die die Beziehungen der prozentuellen Sauerstoff¬ 
sättigung zum Sauerstoffpartiardruck ausdrückt. Aus seinen Kurven 
ergeben sich folgende Zahlenangaben: 



Millimeter Sauerstoffdruck im Blute') bei einer 
prozentuellen Sauerstoffsättigung von 

20% 40% | 60% 80% 

Genuines Blut 

6 

8 

12 

19 

Blut -f- 40 mm CO* 

14 

25 

31 

44 

Blut + 90 mm CO* 

21 

30 

42 

61 

Blut -f- 0,02 % Milchsäure 

8 

11 

16 

25 

Blut -j- 0,065 % Milchsäure 

10 

: 

17 

24 

36 


Aus diesen Zahlen geht hervor, daß der Sauerstoff bei einer 
um rund 20°/ 0 geringeren Sättigung dem Muskel immer noch un¬ 
gefähr mit demselben Druck angeboten wird, sobald die Kohlensäure¬ 
spannung von 40 mm im arteriellen auf 90 mm im Kapillarblut 
gestiegen ist. Dieselbe Wirkung hat annähernd schon ein Zusatz 
von 0,02 °/ 0 Milchsäure und bei 0,065 % Milchsäuregehalt kommt 
einem um fast 40°/ o sauerstoffärmeren Blute noch annähernd der¬ 
selbe Sauerstoffdruck zu. Die Wirkung der Kohlensäure und Milch¬ 
säure zugleich bewirken, daß in einem äußerst sauerstoffarmen Kapil¬ 
larblute noch immer ein recht hoher Sauerstoffpartiardruck herrscht. 
Barcroft (1, S. 178) hat auf Grund seiner Blutgasanalysen und 
Tierversuche in außerordentlich ansprechender Weise den Einfluß 
dieser Verhältnisse auf die innere Atmung der Muskeln ausein¬ 
andergesetzt und die vorliegenden Gasanalysen am Menschen be¬ 
stätigen, daß sich B a r c r o f t’s Überlegungen fast zahlenmäßig ge¬ 
nau auf menschliche Verhältnisse übertragen lassen. Matthison 
(11) hat dann auch direkt nachgewiesen, wie sehr die Geschwindigkeit 
der Sauerstoffabgabe, der Reduktion des arteriellen Blutes, durch 
Zusatz von Kohlensäure oder Milchsäure erhöht wird. Die Anfangs¬ 
geschwindigkeit der Reduktion von Hammelblut wird nach Matthi¬ 
son durch den Zusatz von 0,04 °/ 0 Milchsäure annähernd verdoppelt, 
von 0,09% Milchsäure vervierfacht. 


1) Nach Barcroft. 
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Der Einfluß von Kohlehydratmangel auf den Stoff¬ 
wechsel des tätigen Muskels. 

Die Energiequelle für die Muskelkontraktion liefern die Kohle¬ 
hydrate. Im Hinblick auf die Bemühungen mancher Militär¬ 
verwaltungen, die Marschleistungen der Truppen durch Zucker¬ 
zufuhr während des Marsches zu erhöhen, erschien es von Interesse, 
ob sich mit unseren Methoden ein Einfluß der zur Verfügung stehen¬ 
den Kohlehydratmengen auf den Stoffwechsel des tätigen Muskels 
nachweisen läßt. Deshalb wurde bei gesunden Versuchspersonen 
die Gasspannung des arteriellen und venösen Blutes nach Muskel¬ 
arbeit analysiert während einer Periode kohlehydratfreier Er¬ 
nährung. Die Resultate eines solchen Versuchs bei K. B. sind in 
Tabelle III niedergelegt. Sie sind direkt vergleichbar mit den 
Versuchen 7 und 8 der Tabelle II, die von derselben Versuchs¬ 
person bei gemischter Kost erhalten wurden. 


Tabelle III. 


Kohlensäureapannnng im venösen und arteriellen Blnte nach Muskelarbeit 
bei kohlehydratfreier Ernährung. 


Kohle¬ 

hydrat- 

freie 

Ernäh¬ 

rung 

Ver¬ 

suchs¬ 

person 

Art 

der 

Arbeit 


2 . Tag 

K. B. 

40 Knie¬ 




beugen 

arteriell 





1. Tag 

K. B. 

40 Knie- 




beugen 

venös 




arteriell 


Kohlensäurespannung 


36,6 48,9 

vorher soforti' 

! 


46,3 

37,7 


59,9 


nach 










5' 

12' 

17' 

22■ 

28' 

34' | 40' 

45' 

53' 

60' 

70' 

37,9 

34,7 

33,6 

CO 

CO 

36,2 

36,3(35,6 

36,0 

35,5 

34,6 

35,3 

nach 





! 





! 6' | 

! 16' 

23' 

30' 

38' 

46' 56' 

66' 

76' 

105' 


50,0; 

48,0 

46,9 

47.0 

46,9 

47,2 45,0 

44,7 

46,5 

44,7 


30,6 

30,7 

33,5 

34,2 33,7 

34,3 34,9 36,6 

1 

34,9 

35,0 



Der Einfluß kohlehydratfreier Ernährung äußert sich nicht 
nur in einer Verminderung des zu rascher Verfügung stehenden 
Glykogen Vorrats, sondern auch (Straub (19)) in einer Änderung 
der Eigenschaften des Blutes. Durch abnorme, im intermediären 
Stoffwechsel bei Kohlehydratkarenz gebildete Säuren wird ein Teil 
des verfügbaren Alkali mit Beschlag belegt und der Funktion des 
Kohlensäuretransports entzogen. Ein Maßstab für die Menge der 
abnormen Säuren, für den Grad der Azidose, ist die Senkung der 
arteriellen Kohlensäurespannung unter Ruhebedingungen. Es ist 
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nun die Frage, ob ein abweichendes Verhalten der Eohlensäure- 
spannnng des Blutes nach Muskelarbeit während kohlehydratfreier 
Ernährung nicht durch diese Änderungen der gastransportierenden 
Eigenschaften des Blutes mehr als durch geänderten Ablauf der 
Stoffwechselvorgänge bedingt ist. Aus der in Tabelle III nieder¬ 
gelegten Versuchsserie ergibt sich, daß in dem vorliegenden Fall 
die Azidose am stärksten war am zweiten kohlehydratfreieh Tage 
(Senkung der arteriellen Eohlensäurespannung von normal 39,5 bis 
auf 36,6 mm). Die nachher zu beschreibenden Änderungen des 
Verlaufs der Spannungskurve nach Muskelarbeit sind an diesem 
Tage viel weniger ausgesprochen als am vierten Tage kohlehydrat¬ 
freier Ernährung, an dem die Azidose schon im Rückgang, die 
Eohlensäurespannung des arteriellen Blutes wieder auf 37,7 mm ge¬ 
stiegen war. Dagegen war am vierten kohlehydratfreien Tage 
die Glykogenarmut des Eörpers zweifellos stärker als am zweiten. 
Man wird also berechtigt sein, die beobachteten Änderungen vor¬ 
wiegend auf die Glykogenarmut zu beziehen. 


Fig. 3. 



Koblensäurespannung der Alveolarluft, im arteriellen Blate (H) and venösen 
Blute (P) nach 40 Kniebeugen am 4. Tag kohlehydratfreier Ernährung. 

Fig. 3 gibt in graphischer Form den Einfluß von 40 Enie- 
beugen auf die Eohlensäurespannung des arteriellen und venösen 
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Blotes am vierten Tage kohlehydratfreier Kost. Im Vergleich 
mit Versuch 7 und 8 der Tabelle II erkennt man, daß die Senkung 
der Kohlensäurespannung im arteriellen Blute viel tiefer ist als 
bei irgendeinem der von uns angestellten Versuche bei ähnlicher 
Muskelarbeit beobachtet wurde. Der Wiederanstieg erfolgt viel 
langsamer als bei den Normalversuchen und noch nach 105' ist der 
Ausgangswert nicht erreicht. In der Kurve des venösen Blutes 
fällt auf, daß sich die Kohlensäurespannung trotz der abnorm tiefen 
Senkung im arteriellen Blute lange Zeit über dem Ausgangswerte 
hält und trotz des zweifellos beschleunigten Blutstromes erst nach 
fast einer Stunde unter diesen fällt. Die Kurve des arteriellen 
Blutes weist darauf hin, daß in dem kohlehydratarmen Muskel eine 
größere Menge von Säure (Fleischmilchsäure) gebildet und an das 
Blut abgegeben wird als normal; daher die tiefere Senkung, die 
stärkere Azidose des Blutes. Aber nicht nur die momentan ge¬ 
bildete Säuremenge ist größer, sondern auch die Ausscheidung zieht 
sich über viel längere Zeit hin. Während normalerweise die 
arterielle Kohlensäurespannung nach ca. einer Stunde zum Aus¬ 
gangswert zurückgekehrt ist, ist dieser bei Kohlehydratkarenz nach 
105' bei weitem noch nicht erreicht. Aber nicht nur die Milchsäure 
wird von diesen Verhältnissen betroffen, sondern dasselbe trifft 
auch bezüglich der Kohlensäure zu, wie aus der Kurve des venösen 
Blutes hervorgeht. Die große Differenz der Kohlensäurespannung 
zwischen arteriellem und venösem Blut zeigt, daß noch lange nach 
Beendigung der Arbeit die Kohlensäure unter großer Spannung 
aus dem Muskel in das Blut Übertritt, daß 6ie also noch längere 
Zeit in vermehrter Menge gebildet und protrahiert ausgeschieden 
wird. Die Stoffwechselvorgänge im kohlehydratarmen Muskel laufen 
also verzögert ab und führen verspätet zu einer Eestitution. 

Die Dauer Wirkung schwerer anhaltender 
Muskelarbeit. 

Wir hatten gesehen, daß eine einmalige schwere, aber kurz¬ 
dauernde Muskelarbeit zu verhältnismäßig lange, ca. eine Stunde 
anhaltenden Stoffwechselvorgängen führt, und daß der Muskel erst 
nach einer ziemlich langen Erholung zu den Ruhebedingungen zu¬ 
rückkehrt. Es war nun von Interesse zu untersuchen, wie sich 
eine über mehrere Stunden fortgesetzte Muskelarbeit auf den Stoff¬ 
wechsel äußert. Wie zu erwarten, zeigte sich die Wirkung solcher 
langdauernden Muskelarbeit in einer sehr erheblichen Senkung der 
Kohlensäurespannung des arteriellen Blutes, die auf das Übertreten 
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Tabelle IV. 


Ver¬ 

suchs¬ 

person 

Art der 
Arbeit 

vor der Arbeit 

Kohlensänrespannnng 

nach der Arbeit 

H.E. 

Skitour am 
18.1.9°°a.m. 
bis 5*° p. m. 

16. I. 

42,2 

17. I. 

42,7 

18. I. i 19. I. 
9* # p. m. i 

40,8 41,2 

1 

! 

! 

H. E. 

14.II-a.15I I. 
Skiwettlänfe. 
Am 15. II. 
Hindernislanf 
12 km, sehr 
viel Aufstieg 

13. II. 

40,8 

1 

1 

16. II. ' 16. II. 
lO^a.m. 6°° p. m. 
36,8 38,2 

17. II. 
6°° p. m. 

39,8 

18 II. 
5’° p. m. 
39,5 

19. II. 
6°° p. m. 
39,7 

I 

K. B. 

Skitour 

1. II. 14 

30. I. 

39,0 

31. I. 

39,0 

1. II. 2. II. 

8 4R p. m. 11* a. m. 
35jO 3i)j9 

2. II. 
5*° p. in. 
37,3 

3. II. 

! 

38,9 


K. B. 

4 tägige 
Skitour 
7.—10. II. 

39,0 

39,0 

11. II. 12. II. 

9*° a. m. ; 
35,5 36,8 1 

12. II. 

6 00 p. m. 
37,5 

13. II. 
8'° a. m. 
39,3 

13. II. 

6°° p. m. 

; 39,6 

H.E. 

Marsch 28 km 
Starnberg- 
München 

26. II. ge¬ 
mischte Kost 


26. II. 
9 00 p. m. 
39,7 

26. II. 27. II. 

5 00 p. m. 

38,3 39.5 

, 

! 

i 

i 

1 


dto. 

1. III. ge¬ 
mischte Kost 
u. reichlich 
Zucker 

28. II. 

6 00 p. m. 
39,3 

! 1. III. 
9*° a. m. 
39,0 

i 

1. III. i 1. III. 
6°° p. m. 8' 5 p. m. 
39,0 39,1 

! 


i 


K. B. 

dto. 

26. II. ge¬ 
mischte Kost 


25. H. 
5 50 p. m. 
38,3 

26. II. 26. II. 
5°° p. m. 7*° p. in. 
37,5 : 39,1 



I 


dto. 

1. III. ge¬ 
mischte Kost 
u. reichlich 
Zucker 

28. II. 
5°° p. m. 
39,5 

1. III. 
9*° a. m. 
39,5 

1. III. 1. III. 1 

6 W p. m. 8 5 ° p. m. 

39,5 | 40,0 

1 

i 

£ = 
i 

| 

i 


MM 

dto. 

26. II. ge¬ 
mischte Kost 

25. II. 

37,8 

26. II. 
9 09 a. m. 
38,2 

26. II. 27. II. 

5*° p. m. 9°° a. m. 
36,4 37,1 

27. II. 
5°° p. m. 
38,3 




dto. 

1. III. ge¬ 
mischte Kost 
u. reichlich 
Zucker 

28. II. 

öl,/ 

1. III. 

37,5 

1. III. 1. III. 
5*° p. in. 8 So p. m. 
37,5 38,1 

1 

2. III. 

38,1 

j 

i 
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beträchtlicher Säuremengen in das Blut hinwies. Aber diese 
Senkung war nicht nur quantitativ sehr beträchtlich, sondern sie 
hielt auch über Erwarten lange an. In mehreren unserer Beob¬ 
achtungen war die Kohlensäurespannung des arteriellen Blutes erst 
nach 2—3 Tagen zur Norm zurückgekehrt. Daraus ergibt sich, 
daß die Säuren nicht nur in abnormer Menge gebildet, sondern 
auch, daß sie ganz außerordentlich langsam wieder ausgeschieden 
werden. Die langdauemden starken Muskelanstrengungen, die 
unseren Beobachtungen zugrunde liegen, bestanden in größeren 
sportlichen Leistungen, besonders in ausgedehnten Skitouren, die von 
zweien unserer Versuchspersonen, guten Schneeschuhläufern, unter¬ 
nommen wurden. Tabelle IV gibt in ihrem ersten Teil diesbezüg¬ 
liche Versuchsergebnisse. 

Da sich ein deutlicher Einfluß des Kohlehydratgehalts der 
Nahrung auf deu Ablauf der Stoffwechselvorgänge bei kurzdauern¬ 
der Muskelarbeit ergeben hatte, wurde schließlich die Frage ge¬ 
prüft, ob auch bei länger dauernder Anstrengung ein ähnlicher 
Einfluß erkennbar wäre. Deshalb wurde von 3 Versuchspersonen 
dieselbe Marschstrecke Starnberg-München, 28 km, dreimal zurück¬ 
gelegt unter verschiedenen Ernährungsbedingungen. Bei gemischter 
Kost war bei allen 3 Versuchspersonen unmittelbar nach Beendigung 
der Marschleistung eine deutliche Senkung der Kohlensäurespan¬ 
nung der Alveolarluft um 1,4; 0,8; 1,8 mm vorhanden. Einige 
Tage später, unter denselben Witterungsbedingungen, wiederholten 
die 3 Versuchspersonen ihren Marsch, indem sie sich vor und 
während des Marsches große Kohlehydratmengen, vorwiegend in 
Form von Zucker zuführten. Alle 3 wiesen diesmal nach Be¬ 
endigung des Marsches dieselbe Kohlensäurespannung der Alveolar¬ 
luft auf wie am Morgen vor dem Marsche. Die Zahlenangaben 
sind im zweiten Teile von Tabelle IV enthalten. Das dritte Mal 
wurde dieselbe Marschstrecke zurückgelegt, am dritten Tag kohle¬ 
hydratfreier Ernährung. Bei allen Versuchspersonen war wieder 
eine Senkung der Kohlensäurespannung nach der Arbeit vorhanden^ 
Doch konnte der Grad der Senkung deshalb nicht in eindeutiger 
Weise mit dem bei gemischter Kost beobachteten verglichen werden, 
weil die Kohlensäurespannung infolge der durch die kohlehydrat¬ 
freie Kost bedingten Azidose unregelmäßige Schwankungen auf¬ 
wies (Erdt (22)). Jedenfalls aber ergibt der Vergleich der Resul¬ 
tate, die sich bei gemischter und bei zuckerreicher Ernährung er¬ 
gaben, die Berechtigung für die Versuche mancher Armeeverwal- 
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tungen, durch reichliche Zuckerzufuhr während des Marsches die 
Leistungen der Truppen zu erhöhen. 

Zusammenfassung. 

Auf Grund von Alveolargasanalysen wird der Versuch ge¬ 
macht, Zahlenangaben über die Höhe der Kohlensäurespannung 
und den Grad der Säurebildung im tätigen menschlichen Muskel 
zu gewinnen. 

Unmittelbar nach einmaliger kurzdauernder Arbeit großer 
Muskelgruppen steigt die Kohlensäurespannung im arteriellen und 
venösen Blute mächtig an. Die Steigerung ist im venösen Blute 
größer als im arteriellen. Der höchste beobachtete Wert der 
Kohlensäurespannung im Venenblute betrug nahezu 80 mm. 

Im arteriellen Blute sinkt einige Minuten nach Beendigung 
der Muskelarbeit die Kohlensäurespannung unter die Norm. Die 
maximale Senkung wird ca. 10—20 Minuten nach Schluß der Arbeit 
erreicht. Dieses Verhalten weist auf ein nach Aufhören der Muskel¬ 
arbeit zunächst noch längere Zeit zunehmendes Übertreten von 
Säure (Fleischmilchsäure) aus dem Muskel in das Blut hin. Die 
tiefste beobachtete Senkung der Kohlensäurespannung im arte¬ 
riellen Blute entspricht der Wirkung von 0,07 °/ 0 Milchsäure 
im Blut. 

Trotz der Beschleunigung des Blutstroms bleibt die Differenz 
der Kohlensäurespannung des arteriellen und venösen Blutes noch 
längere Zeit nach Beendigung der Muskelarbeit abnorm groß, die 
Kohlensäurespannung im Venenblut zunächst noch über die Norm 
erhöht. Dies spricht dafür, daß die Kohlensäurespannung im 
Muskel nach Arbeit noch längere Zeit erhöht, die Kohlensäure¬ 
ausscheidung noch längere Zeit vermehrt ist. 

Bei kohlehydratfreier Ernährung ist die nach Muskelarbeit 
eintretende Senkung der Kohlensäurespannung des arteriellen Blutes 
stärker und länger anhaltend als bei gemischter Kost. Die Kohlen¬ 
säurespannung des venösen Blutes bleibt länger über den Ruhe- 
wert erhöht. Dieses Verhalten weist auf vermehrte Säurebildung 
und verlangsamte Ausscheidung dieser und der Kohlensäure bei 
Kohlehydratkarenz hin. 

Nach langanhaltender schwerer Muskelarbeit (sportliche Lei¬ 
stungen) bleibt die Kohlensäurespannung im arteriellen Blute 
mehrere Tage abnorm niedrig. Es tritt also eine lange bestehen¬ 
bleibende leichte Azidose ein. 

Durch reichliche Zuckerzufuhr läßt sich die nach einmaliger 
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mehrere Stunde fortgesetzter mäßiger Arbeit gewöhnlich beobachtete 
leichte Azidose hintahhalten. 
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Aus dem Augusta-Hospital Berlin: Dir. Arzt Geh.-Kat Prof. 

Dr. Ewald und der med. Klinik in Leipzig: Dir. Geh.-Rat Prof. 

Dr. A. v. Strümpell. 

Der Nachweis von Pepsin und Trypsin im 
nüchternen Magen. 

Von 

G. Dorner, 

Assistent der Klinik. 

Seit den grundlegenden Untersuchungen Pawlow’s über die 
Wirkung der Verdauungssekrete und den physiologischen Ablauf 
der Verdauung bei Hunden, sind in den letzten 10 Jahren von 
den verschiedensten Seiten diese Verhältnisse auch beim Menschen 
Gegenstand eingehenden Studiums gewesen, und die Versuche, sich 
wirksame Säfte der Verdauungsdrüsen zu verschaffen, haben, zum 
Ausbau mancher Methode geführt, wodurch wir eine Erkrankung 
uns sonst nicht zugänglicher Drüsen festzustellen imstande sind. 
Ganz besonders ist die Funktion des Pankreas eingehend studiert 
worden und die Methoden sich den Saft der Drüse zu verschaffen, 
sind recht mannigfach. Einerseits suchte man die Sekrete aus 
dem Stuhl zu isolieren (Müller, Jochmann, Wohlgemuth, 
Groß u. A.), andererseits sie aus dem Magen zu gewinnen. 
Der beliebteste Weg dafür ist das Ölfrühstück, da nach Boldi- 
reffs und Volhard’s Untersuchungen Öl Pankreassekretion beim 
Hunde anregt und den Rückfluß dieses Sekrets in den Magen her¬ 
vorruft. 

Andere (Junghans) bedienten sich des einfachen Ewald- 
schen Probefrühstücks oder Sahnefrühstücks (Kozieczkowski), 
und es gelang mittels dieser Verfahren in einem größeren oder 
kleineren Prozentsatz der Fälle Trypsin im Mageninhalt zu finden. 
Auch nüchtern Erbrochenes wurde ab und zu auf Trypsingehalt 
geprüft (Junghans, Kempf), aber systematische Untersuchungen 
über den Gehalt des nüchternen Magens an Pepsin und Trypsin 
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sind meines Wissens noch nicht angestellt und dem standen auch 
einige theoretische Überlegungen gegenüber. Das Pankreas des 
Hundes sezerniert nicht in der Ruhe, wie sollte man also im 
nüchternen, ruhenden Magen Pankreassekret erwarten dürfen. Und 
doch waren die grundlegenden Versuche von Boas über Dünn¬ 
darmverdauung gerade beim nüchternen Patienten angestellt 
worden, und er hatte durch Pressen und Massieren des Abdomens 
Darmsaft sich in den Magen zu drücken verstanden, allerdings 
fast nur bei Leuten, die an habituellem Erbrechen litten. Einige 
Überlegungen ließen mich vermuten, daß es doch leichter sein 
sollte, aus dem nüchternen Magen Darmsekret zu erhalten wie 
während der Verdauung. 1. pflegt der Pylorus in nüchternem Zu¬ 
stande nicht absolut verschlossen zu sein. 2. Die Leute haben 
lange die horizontale Lage inne gehabt, so daß damit dem Darm¬ 
sekret eher Gelegenheit gegeben war in den Magen zu fließen. 

3. Der Magenschlauch kann bei leerem Magen viel leichter in das 
Duodenum rutschen und so auch Saft von weiter herunter schöpfen. 

4. Durch Aspiration in dem eng kontrahierten Magen konnte man 
hoffen, auch Darmsaft mit anzusaugen. 5. Bei leerem Magen und 
Darm berühren sich die gegenüber liegenden Wände, es kommt 
damit durch Adhäsion zur gleichmäßigen Ausbreitung einer 
hinein gegossenen Flüssigkeit nach beiden Seiten. Wenn also 
Pankreassekret in das Duodenum sich ergießt, wird es auch bis 
in den Magen sich ausbreiten (vgl. das Aufwärtswandern von 
Lycopodiumsamen oder gefärbten Flüssigkeiten vom Rectum in 
den Magen (Grüzner). 6. Da im Augusta- Hospital erst jeder 
Magen nüchtern untersucht wird und aus jedem Magen einige 
ccm Sekret im nüchternen Zustande nach der dort geübten Me¬ 
thode mittels Ansaugens mit dem Kuttner’schen Ballon ge¬ 
wonnen werden können, so stand zu hoffen, daß man das höchst 
lästige Ölfrühstück eventuell umgehen könnte, wenn man den 
nüchternen Inhalt schon auf Trypsin prüfte. 

Wir untersuchten demnach an klinischem und poliklinischem 
Material systematisch nüchterne Magensäfte auf Trypsin und 
außerdem auch auf Pepsin, da sich beide Fermente gegenseitig 
zu beeinflussen scheinen. Auf Pepsin wurde mittels der Fuld- 
schen Edestinmethode geprüft auf Trypsin mittels der Kasein¬ 
methode von Groß, doch verwandten wir auch anfangs Mettsche 
Röhrchen. 

Wir prüften die Magensäfte ohne besondere Auswahl, wie es 
das Material gerade mit sich brachte und glauben uns deshalb be- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



542 


Dohnbb 


rechtigt, unsere Ergebnisse verallgemeinern zu können. Im ein¬ 
zelnen gestaltete sich das Verfahren folgendermaßen: Die Pa¬ 
tienten, die oft abends zuvor ein Probeabendbrot erhalten hatten, 
wurden morgens nüchtern im Liegen oder Sitzen mit dem 
Ewald’sehen Magenschlauch (derselbe hat auch an der Spitze 
eine runde Öffnung) ausgehebert und dabei mit einem Gummi¬ 
ballon von der Größe des Pollicer Ballons, der zusammen¬ 
gepreßt an dem Schlauch befestigt, durch seine Elastizität sich 
auszudehnen suchte, eine milde Aspiration ansgeübt. 

Dieses Verfahren ist außerordentlich schonend und Schleim¬ 
hautverletzungen kommen nur bei Achylie vor, wo auch ohne An¬ 
saugen oft Schleimhautfetzchen beim Aushebern losgelöst werden. 
Der Inhalt, der meist im Anfang des Schlauches steckt, wird in 
ein Spitzglas geblasen, absetzen gelassen, und er teilt sich öfter 
in 3 Schichten, eine von Blasen durchsetzte obere Schleimschicht 
(Speichel), eine mittlere klare dünne oder zähflüssige Schicht Magen¬ 
saft und eine untere flockige Schicht Magenschleim. Die mittlere 
Schicht gelangte zur Verwendung, und zwar wurde 0,5,0,1, 0,05 und 
0,01 ccm davon zu 2 ccm einer 1 / 1000 Kaseinsodalösung und Edestin- 
salzsäurelösung unfiltriert hinzugegeben, nachdem vorher eventuell 
mit Sodalösung vorsichtig neutralisiert war (stärkeres Alkali zer¬ 
stört sofort die Pepsinwirkung). Die Verdünnung war demnach 
1 / 8 , 1 / 20 , */ 40 , 1 l i00 . Nach Vs — 8/ 4 Stunde Stehens im Brutofen wurde 
durch tropfen weisen Zusatz von 10 % Essigsäure, der etwas Alkohol 
zugesetzt war, das Kasein ausgefällt Bei Zusatz von 2—4Tropfen 
tritt, wenn das Kasein nicht verdaut war, eine weißliche Trübung der 
vorher klaren Lösung ein. Edestin wird mit Vs ccm konzentrierter 
Kochsalzlösung ausgefällt, war keine Verdauung eingetreten, so 
trübte sich die Flüssigkeit. Darüber, daß Edestin zum Pepsin¬ 
nachweis sehr geeignet ist, sind sich alle Autoren einig. Bei 
Kasein liegt die Frage etwas anders. Nach Brugsch und Ma- 
suda greifen Colibakterien Kasein auch an, während Frank von 
Colibakterien keine Kaseinverdauung beobachtete. Erepsin soll 
nach Frank und Schittenhelm Kasein auch angreifen, nach 
Schlecht und Wittstock wirkt es in geringem Grade auf 
Kasein ein, aber nie konnten sie eine vollständige Verdauung 
durch reinen menschlichen Darmsaft erhalten, zumal, nicht in der 
kurzen Zeit von 1 2 —1 Stunde. 

Leukocytenferment soll auch nach Frank-Jochmann auf 
Kasein eine Verdauung ausiiben, doch konnten wir gerade bei 
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leukocytenreichen Magensäften oft keine Wirkung erzielen. Blut 
soll unter Umständen eine antitryptische Wirkung ansüben. 

Carcinomferment soll nach Frank auch geringe Wirkung auf 
Kasein ausüben, doch ist die Wirkung so gering, daß sie als Fehler¬ 
quelle kaum in Frage kommt. Trotz dieser Einschränkungen sind 
aber alle Autoren darin einig, daß die Methode bei der Prüfung von 
Magensäften einwandfreie Resultate liefere. Wir bezeichnen auch 
dementsprechend nur solche Röhrchen als +, wo eine vollständige 
Verdauung eingetreten war. Praktisch können wir also den Schluß 
ziehen, daß ein positiver Ausfall der Kaseinmethode Trypsin an¬ 
zeigt und auch alle Autoren, die mit Boldireffs Frühstück 
arbeiteten, bedienten sich dieser Methode. 


Tabelle I. 

Stark salzsäureh&ltige Säfte. 



1 Pylorusstenose 

2 Hyperacidität 

3 Ulcus duodeni 

4 Ulcus ventriculi 

5 Ulcus ventriculi 

6 Intestinale Gärungs- 

dyspepsie 

7 Ptosis 

8 Ulcus ventriculi 

9 Neurosis ventriculi 

10 Vitium cordis 

11 Hypercblorhydrie Obsti- 

patio 

12 Intoxicatio plumbi 

13 Gastrosuccurhoe 

14 Neurosis ventriculi 

15 Gastritis acida 

16 Pylorusstenose 

17 Appendicitis chronica 

18 Hyperaciditas, Obstipatio 

19 Ulcus ventriculi 

20 Ulcus ventriculi 

21 Hyperaciditas 

22 Ulcus ventriculi 

23 Gastritis acida 

24 Cirrhosis nepatis 

25 Ulcus duodeni 

26 Enteroptosis 
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Von den 26 Fällen haben also 3-4 eine positive Trypsin¬ 
probe gegeben, während 14 deutlichen Gallenfarbstoffgehalt zeigten. 
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Von den 4 positiven Fällen war einer stark gallig, die anderen 
grünlich, enthielten also auch Galle. Dieser gering positive Aus¬ 
fall der Trypsinprobe zeigt, was auch von anderen Untersuchern 
anerkannt, von Katzen stein aber bestritten wird, daß der saure 
Magensaft Trypsin in kurzer Zeit zerstören muß, wenn auch nicht 
momentan, weil doch einige Proben positiv ausfielen. Um diese 
Zerstörung nochmals klar vor Augen zu führen, versetzten wir 
einen stark trypsinhaltigen Magensaft mit dem Saft von Pat. 20 
halb und halb. Nach 12 Stunden neutralisiert, zeigte der Saft 
keine Spur von tryptischer Wirkung mehr, während die Kontrolle, 
d. h. der nicht mit saurem Magensaft versetzte Rest prompt Kasein 
verdaute. Es sind demnach stark salzsäurehaltige Säfte für die 
Trypsinprobe nicht verwendbar, und in solchen Fällen sollte nach 
dem Vorschläge von Molnar etwas Magnesia usta oder ein wenig 
Soda vorher verabreicht werden. Bisweilen reicht es auch aus 
den eben ausgeheberten Saft sofort mit Magnesia usta zu schütteln, 
um die Zerstörung des Trypsins noch zu verhindern, öfter läßt 
aber auch diese Vorsichtsmaßregel im Stich. 


Tabelle II. 

Wenig salzsäurehaltiger oder nnr saurer Inhalt. 


Diagnose 


Kongo 


Farbe 


Pepsin 


Trypsin 


,0,5 0,1 0.650,01 0,5 0,1 0,050,01 kM 8* n 


Ulcus duodeni 
Ulcus ad pylorum 

Tub. intestini 
Een mobilis 
Obstipation chronica 
Hernia 

Ulcus ventriculi 
Ulcus ventriculi 
Ulcus ventriculi 
Oatarrh. ventriculi 
Ulcus ventriculi 
Hyperacidität 
Arteriosclerosis 
Appendicitis chron. 
Hysterie 

Neurosis ventriculi 
Pneumonie 
Tub. pul in. 

Carcinom ventr. 
Subacidität haemor- 
rhoiden 
Subacidität 
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Fortsetzung von Tabelle II. 



C&rcinom d. Pancreas 
Ulcus intestini 
Ca. ventriculi 
Catarrh. ventriculi 
Ulcus ventriculi 
Anaemia perniciosa 
Ulcus ventriculi 
Pylorusstenose 
Subaciditas 
Ulcus ventriculi 
Ca. ventriculi 
Ulcus ventric. invete- 
ratum 

Tab. intestini 
Lues Anaemie 
Neurasthenie 
Catarrhus ventriculi 
Ulcus ventriculi 
Tabes meseraica 

Neurasthenie Erbrechen 

Diabetes 

Tabes dorsalis 

Subacidität 

Diabetes 

Blasentuberkulose 
Lues ventriculi 
Tub. pulm. 
Cholelithiasis 
Ren mobilis 
Cholelithiasis 
Herzfehler 
Tabes dorsalis 
Adnexerkrankun^ 
Carcinoma intestini et 
pancreatis ! 
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Pankreaserkrankung 
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( Wohlgemuth 
»Probe i. Stuhl 
jposit .Trypsin i. 
I Stuhl negativ 

( Duodenal¬ 
eimer ergibt 
galliges stark 
trypsinhaltig. 
Sekret 


Von 54 wenig sauren Säften enthielten danach 9 kein Trypsin 
d. h. in 83,3 °/ 0 war Trypsin nachweisbar, wenn auch in einigen 
Fällen nur in geringem Grade. Gallenpigment fehlte in 18—20 
Fällen und zwar war in 7 dieser gallenlosen Säfte auch Trypsin 
negativ. 


Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 
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Diagnose 


82 Gastritis anacida 

83 Carcinom-Bezidiv 

84 Achylie 

85 Basedow 

86 Ulcns ventricnli 

87 Ulcus dnodeni 

88 Cholelithiasis 

89 Obstipatio chronica 

90 Gastroenterostomie 

91 Mitralinsnff. Ulcus ven- 

triculi 

92 Anaciditas 

93 Gastritis snbacida 

94 Polyserositis 

95 Appendicitis 

96 Arteriosclerosis 

97 Ulcus ventriculi 

98 Achylie 

99 Ca. coeci 

100 Pleuritis 

101 Tabes 

102 Gastritis 

103 Cholelithiasis 

104 Anaemia perniciosa 

105 Diabetes mell. 

106 Kotbrechen nüchtern 

Am Abend vorher 
Magen ausgewaschen 

107 Gastroenterostomie 

108 Gallensteine 

109 Herzfehler 

110 Tub. pulm. 

111 Gastritis 

112 Anaemia perniciosa 
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Von 30 Fällen sind 6 negativ, d. h. in 80°/ 0 der neutralen 
oder alkalischen Säfte ist Trypsin vorhanden, wogegen Pepsin 
16mal vermißt wird, also in 53%. 

Auf eine genauere Besprechung der einzelnen Fälle glaube 
ich verzichten zu können, da es uns nur darauf ankommt zu unter¬ 
suchen, wie sich der nüchterne Mageninhalt hinsichtlich der Fer- 
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mente verhält. Wir sehen, daß sich in mancher Hinsicht die beiden 
Fermente zu beeinflussen scheinen, indem, wenn viel Trypsin vor¬ 
handen ist, entweder das Pepsin ganz fehlt oder nur schwach wirkt 
und umgekehrt, allerdings spielt die Reaktion des betreffenden 
Saftes doch die Hauptrolle; denn in leicht sauren oder neutralen 
Säften waren mehrfach beide Fermente hoch wirksam erhalten ge¬ 
blieben. 

Fehlen von peptischem Ferment im nüchternen Magen wird 
erstens durch stärker alkalische Reaktion hervorgerufen, besonders 
bei Gastroenterostomie gefunden, wo offenbar durch die alkalischen 
Darmsäfte die Wirkung des Pepsins sofort zerstört wird und dann 
bei einigen Formen der Achylie. In solchen Fällen, z. B. bei 
Pat. 98, fehlte auch Pepsin im Probefrühstück vollständig, dagegen 
konnten wir im Harn mit 1,0 und 0,ö ccm nach 1. Stunde prompt 
Edestin verdauen, so daß also doch Pepsin oder jedenfalls Pep- 
sinogen gebildet sein muß. Diese Beobachtung beweist, daß vom 
Magen auch Pepsin ins Blut sezerniert wird, nnd daß es im Urin 
doch noch erscheinen kann, wenn es auch in den Magen nicht mehr 
ausgeschieden wird, Befunde, die auch von E11 i n g e r und Scholz, 
Fuld und Hiryama erhoben worden sind. Dagegen konnten wir 
bei Pat. 100, wo im nüchternen Magensaft wie im Probefrühstück 
Pepsin vollständig fehlte, und zwar zu verschiedenen Zeiten, da 
derselbe mehrfach im Hospital in Behandlung stand, auch mit 1 ccm 
Urin keine Pepsinverdauung erzielen. 

Auf der anderen Seite läßt sich aber im Urin von Patienten, 
die hohe Pepsinwerte im Magensaft nüchtern und nach Probefrüh¬ 
stück aufweisen, auch keine erhöhte Pepsinausscheidung im Urin 
finden, bei Fall 5 z. B. war erst bei 0,5 ccm Urin die Pepsinver¬ 
dauung zu erzielen. Es zeigt auch dieser Befund, daß das Urin¬ 
pepsin offenbar mit dem in dem Magen sezernierten nicht im Ab¬ 
hängigkeitsverhältnis steht, obwohl es, wie die Untersuchungen von 
Matthes ja beweisen, aus dem Magen stammen muß. 

Was nun die Gewinnung von Trypsin aus dem nüchternen 
Magen anlangt, so müssen wir unsere Resultate mit denen anderer 
Forscher vergleichen. 

1. Das Ölfrühstück von Boldireff: Michailow stellt die 
Resultate, die verschiedene Forscher damit erzielten, zusammen. 

Frank u. Schittenhelm erhielten in 80°/ 0 Trypsinverdauung 

F a i b e 1 erhielt „ 80 °/ 0 „ 

Molnar „ • „ 96 °/ 0 * 

Lewinski „ „ 7 0 °/ 0 „ 

36 * 
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Es wurde also damit in 70—96 f, 0 Trypsin erhalten, wenn die Säfte 
nicht stark salzsäurehaltig waren. 

2. Mittels der direkten Methode, d. h. dem Duodenaleimer oder 
der Duodenalpumpe konnte Frank in 60° 0 Trypsin erhalten. 

3. Mit dem einfachen Ewald'sehen Probefrühstück konnte 
Junghans bei nicht stark salzsäurehaltigen Magen in 62" 0 
Trypsin nachweisen. 

Die Methode der Untersuchung des nüchternen Inhaltes läßt 
sich demnach, wenn man die stark hyperaziden Fälle abrechnet, 
weil bei ihnen das Trypsin stets zerstört wird, im Durchschnitt 
mit 82°/ 0 positiver Resultate dem Ölfrühstück ebenbürtig an die 
Seite stellen und ist zweifellos, wie eingangs ausgeführt, viel ein¬ 
facher und auch angenehmer für die Patienten. Von mehreren 
Autoren ist die Behauptung aufgestellt worden, daß ein mehrfach 
negativer Trypsinausfall im Mageninhalt nach Ölfrühstück für 
Pankreaserkrankung spreche. Ich persönlich möchte aber nur 
sagen, daß ein positiver Ausfall der Kasein Verdauung für Funk¬ 
tionen des Pankreas zu verwerten ist, daß aber bei negativem Be¬ 
fund auch bei mehrfach negativem Befund noch nicht ein Funktions¬ 
defekt des Pankreas erwiesen ist; denn z. B. bei Pat. 69, bei welchem 
die Frage, ob das Pankreas funktionsfähig sei, recht wichtig war, 
wurde bei 3maligem nüchternem Aushebern kein Trypsin im 
Magen gefunden. Als ich diesem Patienten den Duodenaleimer 
von Einhorn gab, konnte ich am nächsten Morgen aus dem 
Duodenum einen stark tryptischen Saft erhalten. Ich glaube auch 
nicht, daß mit dem Ölfrühstück oder Sahnefrühstück ein besserer 
Erfolg zu erzielen gewesen wäre; denn auch gerade bei der Ölkur 
hatte ich sehr oft Gelegenheit den Magensaft zu untersuchen und 
bekam bei Patienten, die nüchtern kein Trypsin gehabt hatten, 
auch mittels dieser Methode keine wirksamen Säfte. Nur wenn 
mehrfach stark galliger Inhalt erhalten wird, der 
keine Trypsinprobe gibt, kann man auf ein Fehlen 
des Pankreassekretes schließen. Der Duodenaleimer oder 
die Duodenal pumpe geben, sobald sie richtig liegen, zweifellos 
die besten Resultate und sollten bei fraglichen Fällen, wenn die 
Untersuchung des nüchternen Inhaltes Trypsin vermissen läßt, aus¬ 
geführt werden. Für die F rage, ob das Pankreas stark oder nur schwach 
sezerniert, dürften die Methoden, Saft mittels nüchterner Magen¬ 
ausheberung oder Duodenalsondierung zu gewinnen, die allein wert¬ 
vollen sein, wenn auch eine genaue quantitative Bestimmung immer 
unsicher bleibt; zweifellos sind aber diese Methoden immer noch 
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besser aJs die Prüfungen der Fermente im Stuhl, wo eine Re¬ 
sorption im Darme in ganz unübersehbarer Weise hat stattfinden 
können, weiterhin der Ausfall der Fermentprobe von der Ge¬ 
schwindigkeit der Darmpassage und der Resorptionsfahigkeit des 
Darmepithels abhängt. 

Zusammenfassend können wir wohl folgendes aus unseren Unter¬ 
suchungen schließen: 1. Der Nachweis von Pepsin und Pankreas¬ 
sekret im nüchternen Mageninhalt gelingt in den meisten Fällen, 
und diese Methode der Untersuchung ist der Darreichung des Öl¬ 
oder Sahnefrühstücks wenigstens ebenbürtig. 

2. Das Pankreas sezerniert beim Menschen aller Wahrschein¬ 
lichkeit nach wie die Galle und Speicheldrüsen dauernd in ge¬ 
ringem Grade. 

3. Gelingt es nicht, Pankreassekrete aus dem nüchternen nicht 
stark sauren Mageninhalt zu erhalten, so kommen nur direkte 
Methoden in Betracht (Duodenalpumpe oder Duodenaleimer). 

4. Das Pepsin ist im nüchternen Magen fast stets vorhanden, 
wird aber durch stärkere Alkaleszenz bisweilen zerstört. Ist auch 
im Probefrühstück Pepsin nicht nachweisbar, so kann es doch noch 
öfter in Urin aufgefunden werden, woraus sich die Unabhängig¬ 
keit der inneren Pepsinsekretion von der äußeren dokumentiert. 
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Uber die Gefahren der Jodmedikation. 

Von 

Adolf Oswald 

(Zürich). 

Jod ubt nach zwei Richtungen hin üble Nebenwirkungen aus. 
Einmal durch lokale Reizung der an seiner Ausscheidung be¬ 
teiligten Gewebe. So entsteht der Zustand, den wir als akuten 
Jodismus bezeichnen. Es handelt sich um eine katarrhalische 
Entzündung der verschiedensten Schleimhäute und Affektionen der 
äußeren Haut. Diese Wirkung wird im allgemeinen nur durch 
allzu große oder allzu lang gereichte Dosen ausgelost. Der Zu¬ 
stand ist im allgemeinen nicht besorgniserregend, es genügt die 
Jodzufuhr zu unterbinden, um alle Erscheinungen alsbald zum 
Schwinden zu bringen. Ätiologisch kommt eine besondere Dis¬ 
position der Gewebszellen in Betracht. 

Eine andere Art Jodschaden ist nicht direkt dem Jod zuzu¬ 
schieben, sondern wird durch ein Organ vermittelt, zu dem das 
Halogen sowieso eine große Affinität hat, die Schilddrüse. Es ge¬ 
nügen denn auch schon mitunter die geringsten Dosen bei 
nur vorübergehender Darreichung, um einen schweren und 
lange andauernden Krankheitszustand auszulösen. Auf die Gefähr¬ 
lichkeit des Jods nach dieser Richtung hin ist in den letzten 
Jahren mehrmals aufmerksam gemacht worden. Die Frage ist ver¬ 
wickelt und mit den schwierigsten Problemen der Biologie und 
klinischen Pathologie verbunden. Andererseits ist aber ihre nähere 
Verfolgung dazu geeignet, uns über wichtige Beziehungen und 
feinste Mechanismen der normalen und pathologischen Physiologie 
Aufklärung zu geben. Sie wird uns auch, wie wir sehen werden, 
einen Beitrag zum Verständnis des Begriffes Konstitution und Dis¬ 
position liefern. 

Von dieser letzteren Art Jodschaden soll ausschließlich die 
Rede sein. 
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Beifügen will ich, daß beide Arten, der akute Jodismus und 
die chronische Intoxikationsform, bei einem und demselben Indi¬ 
viduum gleichzeitig Vorkommen können. 

Bevor ich meine eigenen Befunde mitteile, will ich mich der 
Historik zuwenden, weil sie uns zeigt, daß die Beobachtung 
dieser Art Jodwirkung nicht erst neueren Datums, sondern schon 
viele Dezennien alt ist. Die Gerechtigkeit fordert, daß wir der 
Autoren gedenken, denen das Verdienst zukommt, auf sie zuerst 
aufmerksam gemacht zu haben! Wenn ihre Beobachtungen nicht 
früher schon die ihnen gebührende Anerkennung gefunden haben, 
mag das einmal daran liegen, daß die näheren Beziehungen der 
beteiligten Faktoren und der Mechanismus des Vorganges bei den 
damals mangelnden biologischen Vorkenntnissen ihnen verborgen 
bleiben mußten, wodurch die ganze Frage wenigstens ihres theo¬ 
retischen Wertes beraubt war. Der hauptsächlichste Grund aber 
ist unzweifelhaft darin zu suchen, daß die Befunde nicht überall be¬ 
stätigt werden konnten. Die Intoxikation kommt eben nicht überall 
gleich häufig vor, sondern weit häufiger in Eropfgegenden, als in 
solchen, wo Struma nicht endemisch herrscht. Den älteren Beob¬ 
achtern kommt nichtsdestoweniger das Verdienst exakter klinischer 
Beobachtung zu und insofern sind ihre Befunde heut noch wertvoll. 

Schon zur Zeit Coindet’s, des Genfer Arztes, dem wir die Ein¬ 
führung des Jods in die Therapie im Jahre 1820 ▼erdanken, hatten 
Arzte der gleichen Stadt die Erfahrung gemacht, daß Jod bei manchen 
Personen auch in kleinen Dosen einen nachteiligen Einfluß ausübt, und 
Coindet mußte erleben, daß die Begeisterung, die sich seiner Mit¬ 
bürger über die Entdeckung eines wirksamen Kropfmittels bemächtigt 
hatte, infolge wiederholt sich einstellender, schlimmer Zufälle in üble 
Gesinnung gegen ihn nmschlug. ln der Folge bestätigten andere Genfer 
Arzte (Coindet Sohn, d’Espine, Maunoir, Bizot, Prüvost) 
die Erfahrungen der ersten Beobachter. Auch von außerhalb Genf liefen 
bestätigende Beobachtungen ein (Kolley, Gairdner, Zink, Brera, 
Schmid, Hufeland, Cullerier, Lebert, Böser*)). 

Eine ausführliche Beschreibung der dabei auftretenden Störungen 
verdanken wir dem ausgezeichneten Genfer Kliniker Billiet in den 
Jahren 1858—1860. Er beschrieb in einer an die Pariser Akademie 
gerichteten kurzen Note im Jahre 1858 *) 3 solcher Fälle, veranlaßt 
dazu durch die Mitteilung eines Pariser Arztes, der empfohlen hatte, 
Jod in geringsten Quantitäten (1 : 10 000) .dem zur Zubereitung der 
Nahrung verwendeten Kochsalz beizumengen und so als Heil- und Pra¬ 


ll Diese ältere Litteratur findet sich bei Rilliet, s. folg. Fußnote. 

2) F. ß i 11 ie t, Quelques mots sur l'intoxicntion produite par l’iode administre 
ä petites doses longtemps contiuuees. Gazette hebdoinadaire Bd. 5 p. 714 (1858). 
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ventivmittel gegen alle Krankheiten zu gebrauchen, wo es therapeutisch 
angewendet wird. Die 3 Fälle R i 11 i e t ’ s waren im Anschluß an einen 
solchen Jodgebranch entstanden. Seine Angaben wurden jedoch von den 
Pariser Akademikern bestritten, da dort Schädlichkeiten dieser Art nie 
beobachtet worden wären. Angespornt durch die Ablehnung des von 
ihm und auch anderen Kollegen seiner Stadt erhobenen Befundes reichte 
er im folgenden Jahre eine längere Denkschrift der gleichen Gesellschaft 
ein *). Die sorgfältigen, durch viele eigenen Beobachtungen und solche 
von Kollegen gestützten Darlegungen hatten aber nicht mehr Glück wie 
die erste Mitteilung. Sie lösten im Schoße der Gesellschaft eine aus* 
gedehnte Diskussion aus, in der beinah alle Redner, worunter auch die 
Koryphäen der Pariser Medizin — es seien nur Trousseau und 
Ricord genannt — dem Genfer Arzte mit dem größten Skeptizismus 
entgegentraten 1 2 3 ). Man hielt seine Angaben für übertrieben, bezweifelte 
sie oder leugnete zum mindesten den Zusammenhang des von ihm be¬ 
schriebenen Symptomenbildes mit dem Jodgebrauch. Das geschilderte 
Syndrom war keinem der Redner je begegnet. Interessanterweise meinte 
Troueaeau, die beschriebenen Fälle seien nichts anderes als ver¬ 
kappter Basedow gewesen. Rilliet blieb seinen Angreifern die Ant¬ 
wort nicht schuldig: in einer meisterhaften, mit großem Scharfsinn ge¬ 
führten Replique *) -— man möchte sagen einem klassischen Plaidoyer, das 
heute noch verdient gelesen zu werden — rechtfertigte er sich in glän¬ 
zender Weise. Und die späteren Zeiten gaben ihm Recht. 

Rilliet schied den von ihm beschriebenen ZuBtand streng vom 
akuten JodismuB. Den auch nach Zufuhr kleiner Joddosen sich ein¬ 
stellenden Symptomenkomplex schildert er als bestehend in Nervosität, 
Aufgeregtheit, Bulimie, Tachykardie, Herzklopfen, Tremor, gemütlicher 
Depression, InBomnie, rascher und hochgradiger Abmagerung und Kräfte¬ 
verfall. Der Verlauf sei ein chronischer und erstrecke sich meistens 
auf 4—6 Monate, wonach in weitaus der Mehrzahl der Fälle Heilung 
erfolge; nur ausnahmsweise trete unter zunehmendem Kräfteverlust der 
Tod ein. Der Beginn der Erkrankung stelle sich wenige Tage bis 
Wochen nach Anfang der Jodmedikation ein und überdauere dieselbe 
um Wochen und Monate. Meistens seien es ältere Leute, über 35 Jahre, 
die befallen werden, und zwar seien es vorwiegend mit Struma behaftete, 
deren Struma unter dem Einsetzen der ersten Symptome rasch abnehme. 
Die Dosierung des Jods und die Art der eingenommenen Präparate seien 
irrelevant, ja gerade die kleinen Dosen schienen die übelsten Folgen zu 
haben. Der Verfasser führt Beispiele an, wo die tägliche Einnahme 
von nur 1 cg bis 2 mg Jodkalium während einer oder zwei Wochen, 
oder die Einreibung des Halses mit gewöhnlicher Jodsalbe oder der 


1) F. Rilliet, Memoire sur l’iodisme constitutionnel. Gazette hebdoma- 
daire, Bd. 7 p. 213. Als Sonderabdruck bei Masson, Paris 1860, erschienen. 

2) Siehe Verhandlungen der Academie de Medecine. Sitzungen vom 28. Fe¬ 
bruar bis 17. April 1860, s. Gazette hebdomadaire, 1860 p. 139—266. 

3) F. Rilliet, Reponse ä mes critiques, in Memoire sur l’iodisme consti- 
stutionnel, V. Masson, Paris 1860, p. 75. 
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Genuß von jodhaltigen Mineralwässern (Wildegg 1 )) in Mengen von 
2 Eßlöffel täglich den Symptomenkomplex aoslöste, ja in mehreren Fällen 
genügte dazu ein Aufenthalt an der Meeresküste (was hauptsächlich auf 
den Jodgehalt des Wasser dampfe zurückzuführen ist 2 3 )). Billiet sprach 
von konstitutionellem Jodismus. (Coindet batte den Zustand 
als Jodsaturation bezeichnet.) 

Während Rilliet eine besondere Idiosynkrasie gegen Jod als 
Ursache des Leidens annahm, sprachen sich andere dabin aus, daß es 
sich um eine Intoxikation durch Stoffe handle, die bei der raschen 
Resorption der Struma in den Kreislauf gelangen (Roser*), 
Prfivost 4 5 ), Lebert 6 ), Senn 6 )). Diese Deutung müssen wir, wie 
wir sehen werden, heutzutage anerkennen, sie ist nunmehr durch die 
Klinik und das Experiment erwiesen. 

Nach den Veröffentlichungen dieser Autoren, deren letzte in das 
Jahr 1862 fiel, schwieg sich die Literatur lange Zeit aus. Rilliet’s 
Beobachtungen gerieten sozusagen in Vergessenheit. Nur in Genf hielt 
sich ihre Kenntnis aufrecht, wie eine Reihe von Mitteilungen aus den 
90 er Jahren des vergangenen Jahrhunderts zeigt. Wie Behr sie den 
Genfer Ärzten geläufig war, davon zeugt eine Mitteilung von Mayor 
in der Genfer Ärztegesellschaft aus dem Jahre 1895 7 ), in der er das 
8ymptomenbild als den in seiner Gegend tätigen Ärzten wohlbekannt, 
wenn auch selten sich präsentierend schildert. Beiläufig sei gesagt, daß 
schon dieser Autor auf die Ähnlichkeit desselben mit dem Basedow 
hinwieB. 

An dem erneuten Interesse in den 90 er Jahren dürfen wohl die 
damals gemachten Beobachtungen über die Schilddrüse und das Interesse, 
das ihr allgemein bekundet wurde, schuld gewesen sein^ Eine Ähnlich* 
keit des geschilderten Syndroms mit den üblen Folgen zu starker 
Thyreoidalmedikation war, wie Mayor hervorhob, in der Tat nicht zu 
verkennen. Die bessere Erkenntnis der Schilddrüsenphysiologie bahnte 
ein Verständnis des von den Genfer Ärzten beobachteten Symptomen* 
komplexes an. Doch dauerte es nachher noch lange Zeit, bis seine 
Kenntnis sich zu verbreiten begann. 

Im Jahre 1899 berichtet Jaunin 8 ), daß er außer den schon er¬ 
wähnten Symptomen in mehreren Fällen auch Exophthalmus beobachtet 


1) Das Wildegger Wasser enthält nach Rilliet 0,03 g Jodnatrium im Liter. 

2) Zum Teil ist wohl auch der größere Jodreichtum der genossenen Nah¬ 
rungsmittel daran Schuld. 

3) Röser, Medizinisches Korrespondenzblatt Bd. 14 p. 241, 1844. Arch. f. 
physiologische Heilkunde 1848 u. 1859. 

4) Siehe bei Rilliet, loc. cit. 

5) Lebert, Die Krankheiten der Schilddrüse. Breslau 1862. 

6) Siehe Rilliet, loc. cit. 

7) A. Mayor, Causerie sur la question de l’iodisme constitutionnel, Rev. 
roedic. de la Suisse roinande Bd. 15 p. 332 (1895). 

8) P. Jaunin, Iodisme constitutionnel, thyroidisme et maladie de Basedow. 
Revue m^dicale de la Suisse romande Bd. 19 p. 301 (1899). 
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habe. Dasselbe wird von Gautier 1 ) bestätigt. J a u n i n gibt des weiteren 
«ine Tatsache an, auf die ich später zuriickkommen werde, nämlich, daß 
„konstitutioneller Jodismus“ sich einstellen kann, ohne daß die Struma 
sich unter der Jodbebandlung zurückbilde — soweit eben die Uaße des 
Halses einen Anhaltspunkt geben—. Desgleichen äußert sich Bonnard 2 3 ) 
in der Diskussion zu dieser Hitteilung dahin, daß in Genf auch Nicht- 
kropfige oft Jod nicht vertragen. Ganze Familien seien gegen geringste 
Joddosen empfindlich. Was man jedoch unter „Nichtkropfigen“ in 
8trumagegenden zu verstehen hat, davon später. 

Die gleiche Empfindlichkeit hebt Gautier 1 ) hervor. Er berichtet 
von Fällen, wo ein- oder zweimalige Bepinselung der Gingiva mit Jod¬ 
tinktur auf zahnärztliche Verordnung hin zu rapider Abmagerung bis zu 
15 kg geführt hat. Auch von der mitunter beobachteten üblen Wir¬ 
kung eines Aufenthaltes an der Meeresküste berichtet er. Er betont, daß 
die Genfer Bevölkerung sehr empfindlich gegen Jod sei und man daher 
mit der Verabfolgung von Jod äußerst vorsichtig sein müsse. Sein 
Vater habe bei gewöhnlichen Kröpfen bloß 0,1 g Jodkalium auf 120 ccm 
Wasser verschrieben und davon täglich 1 Eßlöffel nehmen lassen, worauf 
eine zweite Flasche frühestens nach 14 tägiger Pause folgte. Die Jod¬ 
dosis betrug somit nur 0,2 g Jokalium in 4 Wochen. 

Anffallenderweise liefen von außerhalb der welschen Schweiz keine 
Mitteilungen ein. 

Ganz vereinzelt ist ein Bericht eines Pariser Arztes (Rendu®)) aus 
dem Jahre 1888 über einen einschlägigen Fall, der keine Beachtung 
fand. Hier soll nachgeholt werden, daß, nachdem die Mitteilung R i 11 i e t ’ s 
in Paris im Jahre 1860 viel Aufsehen^ erregt hatte, einige Arzte von 
Fällen berichteten, die sie auch in Paris gesehen hätten. Man schenkte 
aber diesen Mitteilungen keine Aufmerksamkeit und nachher wurde es 
wieder still darüber. 

Im Jahre 1898 erwähnt Ortner 4 5 ) in seinen Vorlesungen über 
Therapie innerer Krankheiten drei Fälle der beschriebenen Art. 

Über eine größere Anzahl weiß Breuer 6 ) in Wien im Jahre 1900 
zu berichten. Nachdem ihn sein Vater, ebenfalls Arzt, auf das nicht 
seltene Vorkommen solcher Zustände aufmerksam gemacht hatte, konnte 
er auf der Nothnagel'sehen Klinik in der kurzen Zeit von wenigen 
Wochen 9 Fälle beobachten. Vier davon zeigten alle Symptome des 
klassischen Basedow. Darum spricht er von Jodbasedow. 


1) L. Gautier, Encore l’iode et la glande tbyroide, Revue medicale de la 
Snisse romande Bd. 19 p. 618 (1899). 

2) Bonnard, Diskussion zu dem Vortrag Jaunin’s: Revue mddicale de la 
Snisse romande Bd. 19 p. 353 (1899). 

3) Ren du, Gazette hebdomadaire 1888 Nr. 20. 

4) Örtner, Vorlesungen über Therapie innerer Krankheiten. Wien 1898, 
Bd. 1 p.251. 

5) B. Breuer, Beitrag zur Ätiologie der Basedow’schen Krankheit und des 

Thyreoidismus. Wiener klin. Wochenschr. 1900 Nr. 28 u. 29. 
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In den folgenden Jahren empfiehlt K o eher’) mehrfach nur kleine 
Joddosen bei der Behandlung der 8truma anzuwenden. 

Im Jahre 1910 beschreibt P i n e 1 e s 1 2 3 ), wiederum aus Wien, 6 Fälle 
des erwähnten Intoxikationszustandes. Sie betrafen alle Frauen im Alter 
von 43—64 Jahren, die nach Zufuhr von 0,2—0,4 g Jodnatrium alle 
2 Tage, bei einer Gesamtdosis von 1 — 6,5 g erkrankten. Zwei stammten 
aus Familien, in denen Basedow, zwei aus solchen, in denen Diabetes 
vorkam und die beiden anderen waren Neuropathikerinnen. 

Im selben Jahre schildert Kocher am Chirurgenkongreß in Berlin 8 ) 
einen weiteren. Fall von Jodbasedow. Er betraf eine 28 jährige Patientin, 
bei welcher 11 tägiger äußerlicher Gebrauch einer jodhaltigen Salbe das 
Krankheitsbild ausgelöst hatte. Es bestand hochgradige Abmagerung 
(8 Kilo Körpergewichtsverlust), Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, Übel¬ 
keit, .Herzklopfen, Tachykardie (120 Pulsschläge), Nervosität, Schwitzen, 
Zittern, schwacher Graefe usw. Nach Strumektomie trat baldige Heilung 
ein. Kocher hebt hervor, daß Jodbasedow einsetzt infolge „zu großer 
Dosen“ von Jod, daß er aber auch nach „Jodgebrauch in kleinen Quanta 
auf längere Zeit“, oder aber, wenn auch seltener, nach sehr kleinen 
und vorübergehend gegebenen Dosen eintreten kann. 

Wenige Monate später veröffentlicht Krehl in einer kurzen Mit¬ 
teilung in der Münchener med. Wochenschr 4 * ) seine auf 8 Jahre sich er¬ 
streckenden Erfahrungen über schädliche Nebenwirkungen der Jodmedi¬ 
kation. Er betont, daß in seinem inmitten in einer Kropfendemie 
liegenden Wirkungskreis Jod in Dosen, wie sie gewöhnlich bei innerer 
Verabreichung bei Arteriosklerose und dergleichen angewendet werden, 
recht häufig zu Störungen unliebsamer Art und mitunter auch schweren 
Schädigungen führt. Abmagerung bei erhaltenem oder sogar gesteigertem 
Appetit, nervöse Unruhe, Erregtheit oder andererseits das Gefühl großer 
Hinfälligkeit oder Leistungsunfähigkeit und Herzsymptome beherrschen 
das Bild, wobei das Syndrom in seiner Totalität vorhanden oder auch 
nur partiell ausgebildet sein kann. Diese Störungen sind, wie Krehl 
ausführt, nicht dem Jod als solchem zur Last zu legen, sondern ent¬ 
stehen durch Vermittlung.der Schilddrüse. Er hebt hervor, daß sie 
nicht allein bei ausgesprochenen Strumösen sondern auch bei klinisch 
nicht nachweisbar kropfigen Menschen zu treffen sind, woraus er eine 
funktionelle Abweichung der Schilddrüse bei nicht bestehender Hyper¬ 
trophie ableitet. Was man jedoch unter „nicht vergrößerter Schild¬ 
drüse“ in Kropfgebieten zu verstehen hat, werden wir später sehen. 
Eine Punktionsabänderung bei nicht vergrößerter Drüse anzunehmen, da¬ 
gegen besteht a priori kein Bedenken, doch muß bemerkt werden, daß 
wir zunächst keinen Anhaltspunkt dafür haben. 

1) Kocher, Therapie des Kropfes in Leyden n. Klemperer, Deutsche Klinik 
Bd. 8 p. 1115 (1905) (cit.). 

2) F. Pineies, Über die Emptindlichkeit des Kropfes gegen Jod. Wiener 
klin. Wochenschr. 1910, Nr. 10 p. 353. 

3) Th. Kocher, Eher Jodbasedow. Arch. f. klin. Chirurg. Bd.92 p. 1166(t910). 

4j Krehl, Rat zur Vorsicht beim Gebrauch von Jod. Münchener med. 

Wochenschr. 1910 Nr. 47. 
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Krehl lenkt die Aufmerksamkeit der Arzte auf die Unsicherheit 
der Differentialdiagnose zwischen Jodempfindlichen — im genannten 
Sinne — und Jodunempfindlichen. Tatsächlich haben wir leider noch 
kein differentialdiagnostisches Mittel nach dieser Richtung und können 
uns yor der Hand vor dem eventuellen Auftreten mehr oder minder 
schwerer Folgen nur dadurch schützen, daß wir die Jodbehandelten 
unter Aufsicht behalten, um die Jodmedikation unterbrechen zu können, 
sobald sich unerwünschte Symptome zeigen. Leider ist es dann häufig 
schon zu spät und die Erkrankung nimmt ihren Lauf. 

Über die schädlichen Dosen der Jodmedikation macht Krehl nur 
die Angabe, daß in einem Falle ein Patient 14 Tage lang täglich 1 g 
Jodkalium bekommen habe, wobei er diese Zeit als kurz bezeichnet mit 
dem Untergedanken, daß die gesamte Jodmenge klein gewesen sei. 

Im Anschluß an die Mitteilungen Kocher’s und Krehl’s, welche 
das Interesse für den beschriebenen Jodschaden im deutschen Sprach¬ 
gebiet weckten, sind von verschiedener Seite einschlägige Angaben er¬ 
folgt. 

Römheld 1 ) schildert 8 Fälle, wo nach mehr oder weniger großen 
Joddosen in Gestalt von Jodkalium, Sajodin oder Jodglidin die be¬ 
schriebenen Symptome auftraten: Tremor, Schweiße, Exophthalmus, er¬ 
regte Herztätigkeit, Herzklopfen, Tachykardie, Abmagerung, Möbius’ und 
Gräfe’s Zeichen und Durchfalle. Er führt einen Fall an, in dem ein¬ 
malige Einreibung des Halses mit Jodsalbe zur Hervorrufung des Krank¬ 
heitsbildes genügte und wo der Körpergewichtsverlust 32 Pfund betrug. 

Wolfsohn 2 3 * ) beschreibt einen Fall, wo nach innerlichem Gebrauch 
von ca. 2 g Jodkalium in einem Tag, resp. ein zweites Mal nach lokaler 
Applikation von Vioformpulver (Jodchloroxychinolin) Schwellung des 
Halses — der Patient soll vorher keine klinisch aufgefallene Struma ge¬ 
habt haben — Tachykardie (128 Schläge), Herzklopfen und erregte Herz¬ 
aktion, Tremor der Finger, der Zunge und der Augenlider, neben einem 
juckenden Erythem am ganzen Körper beobachtet wurden, welche Er¬ 
scheinungen nach Aussetzen der Medikation im Laufe einer Woche ver¬ 
schwanden. In einem zweiten Fall wurde ein ausgesprochener, schwerer 
Basedow durch Jodkalium (und Schilddrüsentabletten) ausgelÖBt. Herz¬ 
klopfen mit Herzbeklemmungen, Anfälle von Zittern und Bewußtlosig¬ 
keit, Schweißausbrüche, Heißhunger, Durchfälle und Erbrechen, Ab¬ 
magerung, feinschlägiger Tremor der Finger und der Augenlider, Tachy¬ 
kardie (130 Schläge), Exophthalmus, Gräfe, Möbius und Stellwag waren 
die Symptome. 

Berg 8 ) berichtet von einem 17jährigen syphilitischen Mädchen, bei 
dem nach interner Darreichung von 4 g Jodkalium eine starke An¬ 
schwellung der Schilddrüse, allgemeine Mattigkeit, Beklemmungsgefühl, 

1) Römheld, Gefahren der Jodmedikation. Jodempfindliehkeit und Jod¬ 
basedow. Med. Klinik 1910 Nr. 49. 

2) G. Wolfsohn, Über thyreotoxische Symptome nach Jodmedikation. 
Deutsche med. Wochensohr. 1911 Nr. 5. 

3) Berg, .Todismus und Thyreoidismus. Deutsche med. Woc-henschr. 1911 

Nr. 7. 
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Kopfschmerz, Erregtheit, Hitzegefühl, Schweißausbrüche, Tachykardie 
(96 Schläge) neben eigentlichem Jodismus (Katarrh der Schleimhäute) 
ausbrachen. Nach Abbruch der Jodmedikation schwanden alle Symptome. 
Erneute Zufuhr von 2 g Jodkalium löste den gleichen Symptomenkomplex 
wieder aus, der ebenso rasch verschwand wie das erste Mal. 

Goldflam 1 2 ) erwähnt Fälle, wo bei Nichtkropfigen und in einem 
Lande, wo Kropf nicht endemisch vorkomme, bei Abwesenheit von 
ermittelbarer Schilddrüsenerkrankung nach Gebrauch hoher Jodipindosen 
(400 g subkutan in 25 °/ 0 Lösung in mehreren Wochen gegeben) Hyper* 
tbyreoidismus eingetreten war. Die Symptome waren: Ohnmachts¬ 
anwandlungen, heftige Diarrhöen, Appetitlosigkeit, Aufstoßen, starke Ab¬ 
magerung, Schwächegefühl, Tachykardie (120 Schläge), Tremor digitorum. 
Nach Aussetzen des Jodgebrauches verschwanden sie allmählich, doch 
bedurfte es bis zur Wiederkehr zur Norm längerer, nach Monaten 
zählender Zeit. Auch nach Sajodingebrauch (S Monate lang täglich drei 
Pastillen zu 0,5 g) sah Goldflam „schwache Basedowerkrankung“ mit 
monatelang anhaltenden Hyperthermien bis 38,5° bei einer 52 jährigen 
Kranken (Arteriosklerotikerin ?), seit 20 Jahren Trägerin einer Struma, 
die ihr bis dahin keine Beschwerden verursacht hatte. 

Emmerich 3 ) hat wiederholt bei Arteriosklerotikern nach längerem 
Gebrauch von Sajodin ähnliche Zustände beobachtet: auffallende, allmäh¬ 
liche Abmagerung, allgemeinen Kräftenachlaß, Schlaffheit, Mattigkeit, 
manchmal Schlaflosigkeit, die nach Aussetzen des Jods allmählich ver¬ 
schwanden. 

Auch Seil ei 8 ) berichtet von einem Fall, wo neben Jodismus 
(Bronchitis, Jodschnupfen, Fieber) thyreotoxische Erscheinungen (Tachy¬ 
kardie [120 Pulsschläge], Herzklopfen) nach Einnahme eines Löffels Jod¬ 
kaliumlösung (5 : 100,0) unter Schwellung der Schilddrüse auftraten, um 
dann bei abgebrochener Darreichung des Medikamentes nach einigen Tagen 
zu verschwinden. t 

Short 4 5 ) beschreibt einen Fall, in dem nach längerer Behandlung 
eines Karbunkels mit Jodoformverbänden sich im Laufe einiger Monate 
das „Symptomenbild des Morbus Basedowii“ entwickelte. Nach 1 Jahr 
trat langsame Besserung und schließlich völlige Heilung ein. 

B. F. Davis 6 ) ist der Ansicht, daß die Strömen, die man im Be¬ 
ginne einer sekundären Lues gelegentlich beobachtet, möglicherweise auf 
die Darreichung von Jodkalium zurückzuführen sind. 


1) S Goldflam, Zur Frage des Jodbasedow. Berliner klin. Wochenschr. 
1911 Nr. 10. 

2) M. Emmerich, Jodkachexie bei Arteriosklerose. Berliner klin. Wochen¬ 
schr. 1910 Nr. 44. 

3) I. S e 11 e i, Thyreoiditis acuta nach Gebrauch von Jodkali. Deutsche med. 
Wochenschr. 1911 Nr. 12. 

4) R. Short, Jodoform and thyroidism, Brit. medico-chir. Journ. Juni 
1910, referirt im Zentralbl. f. Chirur. 1910 p. 1071. 

5) B. F. Davis, Syphilis of the thyroid. Arch. of intern. Med. 1910. 15. Jan. 

ref. in Zentralbl. f. inn. Med. 1910 p. 522. 
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Wie sich aus dieser Zusammenstellung ergibt, ist die Literatur 
auf diesem Gebiete ziemlich reich an Beobachtungen. Das bis¬ 
herige Ergebnis befriedigt aber noch keineswegs. Die Erkenntnis 
der Gefahren ist noch nicht so durchgedrungen, wie sie es ver¬ 
diente und häufig genug noch wird die Jodmedikation nicht mit 
der gewünschten Vorsicht angewendet. Das beweisen die vielen 
Fälle, die man beobachten kann, wenn man ihnen nachgeht. Die 
meisten Fälle übler Nebenwirkungen kommen in Kropfgegenden 
vor, darüber ist nicht zu streiten. Man wird also hauptsächlich 
in Kropfgegenden Interesse haben, sich damit zu befassen. Aus 
der angeführten Literatur ergibt sich aber, daß Gegenden, die frei 
von endemischem Kropf sind, nicht ganz davon verschont sind. Es 
handelt sich also auch um eine Frage von allgemeiner Bedeutung. 
Kropfendemien sind außerdem so verbreitet, daß es gewiß die Mühe 
lohnt, sich dem Studium dieser Art Intoxikation hinzugeben. Resul¬ 
tate zweierlei Art sind dabei zu gewärtigen. Einmal theoretische, 
die uns über die Pathologie und pathologische Physiologie ver¬ 
schiedener einschlägiger Kapitel zu orientieren vermögen. Dann 
auch unmittelbar praktische. Es ist sehr wichtig, darüber aufge¬ 
klärt zu sein, welche Menschen für Jod empfindlich sind und welche 
nicht. Denn die Wohltaten der Jodmedikation sollen durch die 
Schäden, die sie nur in einem geringen Prozentsatz von Individuen 
auslöst, nicht verkannt und entbehrt werden. Andererseits wird 
jeder Arzt, der auch nur einen Fall der genannten Intoxikation er¬ 
lebt und verfolgt hat, sich nicht gerne der Gefahr aussetzen, einen 
solchen Zustand zu verursachen. Es ist daher notwendig, unsere 
Kenntnisse nach allen Richtungen zu vertiefen und zu erweitern; 
darauf weist auch Krehl hin. Das kann aber nur durch das 
genaue Studium der Erscheinungen geschehen, welche das Jod 
überhaupt und im speziellen bei Jodempfindlichen auslöst. Diese 
Erkenntnis wird unsere Einsicht in das noch vielfach so dunkle 
und schwer zugängliche Gebiet der Schilddrüsenpathologie ver¬ 
tiefen. 

Ich verfüge über 8 Fälle, die einzeln, soweit sie für unsere 
Frage von Interesse sind, geschildert werden mögen. 

Fall I. Pat. P., 42jährig, war früher bis auf leicht überatandene 
Kinderkrankheiten stets gesund. Mit 17 Jahren bemerkte er, daß er 
einen „dicken Hals“ habe (Vater des Pat. hatte einen ausgesprochenen 
doppelseitigen Kropf, Mutter kropflos). Eine Behandlung wurde damals 
nicht eingeleitet. Mit 20 Jahren, als es Pat. schien, daß der Hals etwa» 
dicker wurde, wandte er einmal einige Wochen lang äußerlich Jodsalbe 
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an, mit dem Erfolg, daß der Halsumfang um etwa 1 l j 2 cm zurückging. 
Im folgenden Jahre verwendete er nochmals Jodsalbe mit ziemlich nega¬ 
tivem Erfolge. Von da an keine Behandlung mehr, der Halsumfang 
blieb stationär.' Es bestand mäßige diffuse mittelderbe Struma, wie sie 
hier zu Lande sehr verbreitet ist. Sie machte keine Beschwerden. Pat. 
war eifriger Hochtourist und verspürte nie irgendwelche Beschwerden, selbst 
bei äußersten körperlichen Strapazen nicht. Auch nie Herzklopfen. Dagegen 
hatte er leicht hohen Puls beim Bergsteigen (bis 130 Schläge) ohne irgend¬ 
welche Beschwerden. Pat. ist nicht nervös im landläufigen Sinne des Wortes, 
ist von ruhigem Charakter, hat aber ein leicht erregbares Nervensystem, 
z. B. bei freudiger Erwartung bekam er leicht vorübergehend dünn¬ 
breiige Stuhlentleerung, Herzklopfen und Salivation. In diesem Zu¬ 
sammenhang sei auch erwähnt, daß er in seinem 24. Altersjahr von 
einem Zahnarzt behufs schmerzloser Zahnextraktion eine Kokainlösung 
in der üblichen Menge in die Gingiva eingespritzt erhielt, wobei er einem 
rasch vorübergehenden Kollaps verfiel (Sympathicüsempfindlichkeit). Auch 
ist zeitweise Dermatographismus konstatiert worden. Pat. weist Hemi- 
drosis auf, die er seit ca. dem 23. Lebensjahr bemerkt hat. Er schwitzt 
nur rechts am ganzen Kopf und Hals. Er erinnert sich auch, daß ihm, 
als er ira 32. Lebensjahr stand, von seiner Umgebung gesagt wurde, 
daß beim Erhitzen (z. B. beim Tennisspielen) die rechte Gesichtshälfte 
röter sei, als die linke, worauf er seither bei körperlich erhitzenden An¬ 
strengungen öfters aufmerksam gemacht wurde. Dagegen hatte er nie 
Pupillendifferenz. Auch der Vater litt an Hemidrosis, ebenso leidet ein 
Bruder daran. Im 32. Lebensjahre schwoll der Hals wieder etwas an. Er 
machte damals Einreibungen mit Jodvasogen. Nach ca. 4 wöchigem Ge¬ 
brauche hatte der Halsumfang um ca. 2 cm abgenommen und sein ursprüng¬ 
liches Maß wieder erreicht. Weitere Beschwerden waren nicht aufgetreten. 
Ungefähr vom 30. Lebensjahre an bemerkte er, daß der Genuß von 
starkem Kaffee ihm vorübergehend Herzklopfen verursachte. Im Winter 
1911/12 (im 42. Altersjahr) wurden ihm die Hemdkragen wieder enger, 
was sich besonders im Sommer 1912 bemerkbar machte. . Im Juli mußte 
er zu einer weiteren Kragennummer greife (Halsumfang 40 cm). Anfangs 
August war auch diese Nummer wieder zu eng und 14 Tage später 
verspürte er ein schnürendes Gefühl am Hals, auch dann wenn er 
ihn ganz frei trug. Am 29. September bei einer 3stündigen, nicht 
anstrengenden Fußtour über Land in der Ebene schnürte ihn der Kragen 
dermaßen, daß er ihn öffnen mußte und tags darauf begab er sich in 
ärztliche Behandlung. Er nahm täglich eine Pille, enthaltend 0,1 g Jod¬ 
kalium. Nach 10 Tagen fühlte er etwas Schwindel. Da er jedoch in 
den letzten Monaten sich anstrengender geistiger und körperlich ermüden¬ 
der Tätigkeit ausgesetzt hatte, außerdem in den letzten 2 Monaten sehr 
viel in seiner Nachtruhe gestört worden war (seine Kinder batten Keuch¬ 
husten und er hatte, da er früher immer widerstandsfähiger Konstitution 
gewesen war, das nächtliche Warten übernommen), legte er dieser Er¬ 
scheinung keine Bedeutung bei, um so mehr als er auch einige Jahre 
zuvor, nach einer Periode geistiger Überanstrengung (zu kurzer Nacht¬ 
ruhe) zeitweise leichte Schwindelanfälle hatte, die nach einem 8tägigem 
Ferienaufenthalt restlos verschwunden waren. Die Schwindelanfalle mehrten 
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eich. Am 14. September, am 15. Tage seit der Einnahme der Pillen, 
verspürte Pat. außerdem leichte nervöse Aufregung und etwas Herz¬ 
klopfen in der Kühe, die sich am Tage darauf dermaßen steigerten, daß 
ihm das Schreiben mit der Schreibmaschine, mit dem er an jenem Tage 
beschäftigt war, schwer fiel. Er geriet dabei in Schwitzen, verspürte 
eine allgemeine nervöse Aufregung, starkes Herzklopfeif und starkes 
Schwindelgefühl. Außerdem bemerkte er, daß beim Aufstehen der Puls 
sich beschleunigte, von 90 auf 100. Von da an nahm er keine Pillen 
mehr ein. Der herbeigerufene Arzt glaubte eine Erschlaffung des Herz¬ 
muskels aus unbekanntem Grunde annehmen zu müssen. Pat. ist immer 
sehr mäßiger Raucher gewesen, trinkt nur selten Alkohol und hatte 
vorher nie Erscheinungen seitens des Herzens. Der Puls war von guter 
Qualität, kräftig, rhythmisch und äqual. Es bestand außerdem etwas 
Kopfweh. Angeordnete Therapie: Bettruhe. Am 20. Oktober stellte 
ein konsultierter Nervenarzt Nervenerschöpfung fest, fand aber außer 
Beschleunigung des Pulses beim Aufsitzen im Bette und noch mehr beim 
Aufstehen und nervöser Erregtheit, nichts besonderes. Der Blutdruck 
war innerhalb der physiologischen Grenze. Keine Temperatursteigerung. 
Im Urin kein Eiweiß und kein Zucker. Kopfweh, das mitunter sehr 
heftig wurde. 

Vom 20.—23. Oktober nahm der Erregungszustand noch zu. Es 
fiel dem Pat. auf, daß sein Appetit gesteigert war. Er nahm größere 
Nahrungsmengen zu sich als sonst und verschlang sie nach der Aussage 
der Umgebung hastig. Dabei verspürte er nach dem Essen Lufthunger 
und mußte fortwährend tief Atem schöpfen. Der Schlaf war gut und 
erquickend, nur das Einschlafen etvras erschwert. Schwindelanfälle und 
Tachykardie nahmen zu, ebenso Bulimie. Pat. stand täglich einige 
Stunden auf, verhielt sich aber ruhig während seines Aufseins. Am 
23. Obtober nach einer mit Heißhunger genossenen Mittagsmahlzeit ver¬ 
spürte er plötzlich Bangigkeit und Ohnmachtsgefühl mit Lufthunger, die 
ihn zwangen, sich hinzulegen. Puls sehr klein, worauf nach ca. einer 
halben Minute plötzlich außerordentlich heftiges, einige Minuten an¬ 
dauerndes Herzklopfen und erregte Herzaktion und Tachykardie ein¬ 
traten. Hochgradige Gemütsdepression und Erregtheit. Die Unter¬ 
suchung ergab leichte Dilatation des Herzens nach links, Spitzenstoß 
etwas außerhalb der Mamillarlinie. Es bestand Zittern der Finger und 
motorische Unruhe, Kopfschmerzen. Keine Basedowaugenlidersymptome. 
Keine Pupillendifferenz. Zunge nicht belegt, ruhig beim Herausstrecken. 
Hitzegefühl, Haut trocken, auch an den Händen. Ordination: Bettruhe 
und mit Rücksicht auf das nach jeder Nahrungsaufnahme bestehende 
heftige Herzklopfen, Tachykardie und Dyspnoe: blande, knapp be¬ 
messene Diät. 

Nach jeder, auch der geringsten Nahrungsaufnahme (ein Teller 
Schleimsuppe) anfallsweise Tachykardie und kleine Pulse, verbunden mit 
Schwindelgefühl. Außerdem Schwindel bei der Wendung des Kopfes 
und auch beim ruhigen Sitzen. Lesen ermüdet Pat. sofort. Bei Gehen 
im Zimmer Atemnot. 

Von da an starkes Abmagern. Vollständige Schlaflosigkeit, Auf¬ 
geregtheit, grobwelliger Tremor der Finger und starke Obstipation. Ge- 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 
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sichtsfarbe frisch. Kein Schweiß. Auf Karlsbader Salz keine Entlee¬ 
rung. Auf Glyzerinklistier schafkotähnlicher, schleimfreier Stahl. Urin 
ohne Eiweiß und ohne Zucker. Menge nicht vermehrt. 

In den folgenden Tagen nahm die nervöse Erregung zu, ebenso der 
Tremor der Finger. Sonst nirgends Tremor, auch an den ausgestreckten, 
erhobenen Beinen nicht. Das Fixieren eines Gegenstandes in der Nähe 
(eines Bildes z. B.) auch nur für kurze Zeit, oder Lesen, war mit 
schmerzhafter Empfindung in den Augen verbunden. Das leiseste Ge¬ 
räusch im Zimmer erschreckte den Pat. Absolute Insomnie. Oft schlief 
er erst morgens 7 oder 8 Uhr und dann nur nach dem Öffnen der 
Fenster auf einige Stunden ein. Stuhlentleerung nur auf Glyzerinklistier 
(stets harte Skybala). Halsumfang 39 cm. Pat. magerte außerordentlich 
Btark ab. Nach 14 Tagen hatte er 19 kg abgenommen (von 77 auf 
58 kg). Fahle Gesichtsfarbe, Haut und Muskulatur welk. Haare glanzlos. 
Trockenheit und unangenehmes Gefühl im Schlund, starkes Hunger¬ 
gefühl. Die Untersuchung des Magensaftes am 20. November ergab 
nichts Abnormes. Relative Herzdämpfung schließt nach links mit der 
MammillarUnie ab. Spitzenstoß */ 9 cm innerhalb der Mammillarlinie. Herz¬ 
schläge verstärkt. Puls voll, regelmäßig. Beim Liegen nüchtern 85—90, 
nach dem Essen 110—120, beim AufBtehen 130. Von da ab wurde 
reichliche Nahrung zugefübrt. Dabei zeigten sich die kleinen Pulse und 
das Schwindelgefühl nach dem Essen nicht mehr so stark. 2—3 stündlich 
Hygiama mit Milch und Zwieback, außerdem eine Mittags- und Abend¬ 
mahlzeit. Von da an nahm Pat. an Körpergewicht wieder langsam zu, 
fühlte Bich kräftiger werden, litt aber immer noch an Schlaflosigkeit. 
Auf 0,5 g Yercmal schlief er 4—5 Stunden, Bromtiral, 2—3 mal 0,3 g, 
bewirkten keinen Schlaf. Obstipation dauerte gleichmäßig an. 

15. Dezember. Der Zustand besserte sich nur langsam. Pat. stand 
nachmittags auf, lag im Lehnstuhl und las die Zeitung. Hei .jedem 
Diätfebler — etwas zu fette Nahrung usw, — traten anfallsweise die 
kleinen Pulse, verbunden mit Schwindel, Herzklopfen, Tachykardie auf, 
welcher Zustand jeweilen 4—5 Tage anhielt. IuBomnie und Obstipation 
bestanden weiter. Auf 0,5 g Veronal-Natrium 6—7ständiger Schlaf.. 
Abends bisweilen leichte Ödeme au den Füßen und Unterschenkeln, 
Puls morgens beim Erwachen 80, nach dem Frühstück im Bett 100, 
sofort nach dem Aufstehen 120—130 Schläge. Keine Arhythmie. Digir. 
talis beeinflußte die Pulsfrequenz nicht. Pat, versuchte ganz kurz» 
Promenaden im Freien zu machen, jedoch brachten ihn die groß* 
Schwäche und das Schwindelgefühl davon ab. Gesichtsfarbe rötlich, 
frisch. 

25. Dezember. Der Schlaf besserte sich allmählich. Veronal wurde 
nur noch 2 mal wöchentlich genommen. 

28. Dezember. Körpergewicht 64 kg. 8tatus unverändert. 

Am 7. Januar 1913 begab sich Pat. an einen Winterkurort, da er" 
soweit hergestellt war, daß er reisen konnte. Der Übergang auf L4Q0 m 
Höhe ging ohne weiteres vor sich. Schlaf bei offenem Fenster 5—6 
Stunden lang, außerdem noch etwa 2 Stunden bei Tag. Pat. lag im. 
Freien 10—12 Stunden täglich, las 2—3 Stunden tägücb. Besuche 
regten ihn noch auf, sonst ruhig. Puls heim Erwachen morgens früh. 
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80—90, nach dem Genuß zweier Tassen Hygiatna und zweier Brötchen 
im Bett 110. Sofort beim Anfetebeo 180. Beim Stehen leichte^ 
Schwindelgefühl. Nach jedem leichten Diätfehler, auch nur nach mehrr 
tägigem zu reichlichen Essen bei dem immer guten Appetit gesteigerten 
Puls und Schwindelgefühl. 

Vom 25. Januar 1913 an langsam Besserung. Bat. kann das Zimmer 
▼erlassen und etwas berumgehen. Puls nüchtern im Bett 85, nach dein 
FrÜhstäok 95, nach dem Aufstehen 115—120. 

Am 12. Februar fängt Pat. an, Sohlittscbnh zu laufen und zn 
rodeln. Von da ab immer Besserwerden, dooh immer noch täglich 
mehrmals Sehwindelgefühl. Nach Gennß von Mscräme mehrere Tage 
wieder Tachykardie, Herzklopfen und Schwindel. Noch leichter Tremöi 
der Finger. 

Im April reist Pat. nach Oberitalien. Erholt sich immer mehr. 
Schlaf 7—*8 Standen meist ohne Unterbrechung. Bei Diätfehlern oder 
zn. reichlichem Essen, zu dem Pat. wegen seines starken Appetits immer 
noeh neigt, tritt während mehrerer Tage öfters Schwindel, Herzklopfen 
and Tachykardie auf, verbunden mit gestörtem Schlaf. Kein Tremor 
dar Finger mehr. Ab and zn leichte Ödeme der Füße nnd Unter* 
Schenkel am Abend. 

Im Mai nimmt Pat. seine gewohnte Tätigkeit wieder auf. 

Im August macht er während eines Aufenthaltes im Gebirgv 
wieder anstandslos Bergtouren, vorsichtshalber aber nicht Uber 2200 m. 
Dabei kein Schwindel. Solcher trat aber im Verein mit Herzklopfen 
nach, kleinen Diätfehlern auf. Schlaf sehr gut. Ebenso sonstiges Be¬ 
finden. ' 

Geringe, rasch vorübergehende Sohwindelanfälle mit Herzklopfen 
kommen gelegentlich noch im folgenden Winter, sogar noch Mitte 1914, r 
nach geringfügigen Magenstörungen vor und wiederholen sich jcweklen 
einige Tagelang. Sonst aber keine Erscheinungen mehr. Pat. hat 
wieder sein früheres Körpergewicht erreicht, fühlt sich ebenso kräftig 
wie früher und hat gutes Anssehen. 

Im Jnni 1914 schwoll die Schilddrüse wieder an, naohdem Pat. sieh 
geistig und körperlich wieder überanstrengt hatte. Halsnmfang 41 cm, 
Schilddrüse derb and prall anzufühlen. Etwas Nervosität und gestörten 
Schlaf, leicht erregbare Herztätigkeit. Sonst keine Erscheinungen. Nach 
3 wöchigem Ausrahen und täglich verlängerter Schlafzeit batte der Hai# 
wieder sein vorgängigee Maß erreioht und die Schilddrüse war weich 
anzntesten. Schlaf gut, ebenso Allgemeinbefinden. 

Diesem von Anfang bis zu Ende verfolgten Fall tvill ich nun¬ 
mehr 7 andere, von Kollegen behaudelte anreihen, die ich entweder 
konsultativ sah oder deren Krankengeschichten mir von den Kol¬ 
legen zur Verfügung gestellt wurden oder endlich deren klinische 
Dateü ich nach beinah oder ganz überstandener Krankheit von den 
Patienten selbst erhielt. Da es durchweg intelligente Menschen 
waren, die sich gegenseitig nicht kannten und denen das Krankheits¬ 
bild zuvor nicht bekannt war, sind ihre Angaben als durchaus 
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glaubwürdig aufzufassen. Das ist auch deshalb um so wahrschein¬ 
licher, als sie mit den von mir selbst oder den behandelten Kol¬ 
legen erhobenen Befunden vollkommen übereinstimmen. 

Fall II 1 ). 62 Jahre alte Dame, früher stets gesund, aus etwas 

nervöser Familie. Verheiratet, hat gesunde Kinder und Kindeskinder. 
Hat schon seit jungen Jahren eine Struma mittleren Grades. Im Herbst 
1913 nahm sie gegen eine chronische, damals exazerbierende Bronchitis 
einen Syrup ein, der ihren Enkelkindern wegen akuter Bronchitis vom 
Hausarzt verschrieben worden war. Nach etwa 14 Tagen bemerkte sie 
Herzklopfen, fühlte sich matt und fiug an an Schlaflosigkeit zu leiden. 
Der konsultierte Arzt beobachtete 120 Pulsschläge beim Liegen, die 
sich beim geringsten Bewegen, ohne sich aufzurichten, auf 160 steigerten. 
Puls im übrigen regelmäßig und kräftig. Nach dem Essen nahm die 
Frequenz ebenfalls zu. Keine Stauungserscheinungen, nur mitunter etwas 
livide Gesichtsfarbe. Pat. fühlte sich sehr schwach und elend. Am 
Herzen objektiv nichts besonderes zu beobachten, weder perkutorisch 
noch auskultatorisch. Die Dämpfung war etwas verbreitet nach rechts, 
doch hatte Pat. eine rechtsseitige Pleuritis durchgemachtj die Schwarten 
zurückgelassen hat. Pat. nahm in kurzer Zeit erheblich an Körper¬ 
gewicht ab, mindestens 30 Pfund, war sehr aufgeregt, schlaflos, hatte 
starkes Schwitzen. Das Volumen der Schilddrüse ist seit der Einnahme 
des Syrups sehr stark zurückgegangen. Dieser Zustand dauerte 2 Monate 
an, nahm dann allmählich an Intensität ab, ohne daß irgendeine Therapie 
eingeleitet worden war — Pat. verhielt sich bloß ruhig, lag meistens usw. — 
und schwand allmählich nach 3—4 Monaten. Nach ca. 6—7 Monaten 
hatte sie wieder das frühere Körpergewicht erlangt und fühlte sich 
wieder wohl. Schwindel hatte sie nie verspürt. Auf Erkundigung bei 
dem Apotheker, der den 8yrup geliefert hatte, erhielt ich den Bescheid, 
daß er einen Ratanhiaextrakt darstelle mit 2°/ 00 Jod in Form einer 
Jodtanninverbindnng. Die Dame hatte täglich 2 Eßlöffel voll genommen, 
also 0,06 g Jod, resp. insgesamt während der 14 Tage 0,84 g Jod. Zu 
notieren ist, daß Pat. etwas nervös ist, und daß ein Bruder seit ca. dem 
25. Lebensjahr an Hemidrosis leidet. Auch besteht in der Familie 
Kokainempfindlichkeit. 

Fall III. 51 jähriger Geschäftsherr, der früher stets gesund ge¬ 
wesen war, von lebhaftem Temperament. 1906 litt er an neuralgischen 
Kopfschmerzen. Da die üblichen Mittel (Antipyrin, Phenacetin usw.) ihn 
nicht davon befreiten, unterzog er sich zu Beginn des Jahres 1907 mit 
Erfolg einer Kur mit Alkoholinjektionen, die ihm in München gemacht 
wurden. Da aber schon im darauffolgenden Mai die Schmerzen wieder 
auftraten, konsultierte er einen Nasenarzt. Dieser konstatierte einen 
Polyp, den er entfernte, außerdem konnte er einen ziemlich großen 
Knochensplitter des Septums herausnehmen. Der Nasenarzt diagnosti¬ 
zierte Lues, trotzdem Pat. von einer Infektion nichts wußte, und ver- 
ordnete Jodkaliura. Pat. nahm laut Vorschrift 6 Wochen lang (von Mitte 

1) Ich verdanke diesen Fall Herrn Prof. W. Scliultheß (Zürich), wofür 
ihm auch au dieser Stelle gedankt sei. 
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Mai bis Ende Jnni) täglich 3 mal 10 g einer Sol. Kal. jodat. 10,0 : 200,0 
= 3 X 0,5 g KJ = 1,5 g pro die. Während der Knr und unmittelbar 
danach fühlte er sich wohl und hatte guten Appetit. Auch konnte er 
seine gewohnten Fußwanderungen an Sonntagen machen. Mitte August 
nahm er Ferien und ging ins Berner Oberland. Obwohl er sich Behr 
müde fühlte, machte er noch einige Touren, mußte sich aber dazu zwingen. 
Nach dem Essen hatte er öfters Brechreiz, der sich ab und zu bis zum 
Brechen steigerte, ferner litt er an großem Durst. Er schrieb das der 
Hötelnahrung zu und kehrte schon nach 8 Tagen nach Hause zurück. 
Da Müdigkeit und Brechreiz Zunahmen, konsultierte er seinen Hausarzt 
(Dr. Naef, Zürich), der Jodvergiftung konstatierte. Am 9. September 
legte er sich zu Bett. Er mußte alles Genossene brechen, hatte hohe 
Pulsfrequenz, bis 150 in der Minute und nahm rapid an Körpergewicht 
ab (von 72 auf 47 kg = 25 kg Körpergewichtsabnahme). Er hatte 
Zittern der Finger, Schlaflosigkeit, Polydipsie, litt an starker Prostration 
und hochgradiger Nervosität. Dagegen hatte er nie Schwindel, kein auf¬ 
fälliges Schwitzen, Stuhl regelmäßig, keine Bulimie, keinen Speichelfluß, 
keinen Schnupfen, keine ausgesprochene Struma. Dieser Zustand dauerte in 
unveränderter Stärke bis Anfang Dezember. Dann trat langsam und all¬ 
mählich Besserung ein. Zu Neujahr 1908 konnte er wieder ausgehen und 
langsam spazieren gehen. Anfangs Februar (also nach 5 1 /, Monaten) 
war er soweit hergestellt, daß er zu Verwandten aufs Land gehen konnte 
(Pat. ist unverheiratet) und anfangs März nahm er seine gewohnte Ar¬ 
beit, vorwiegend Bureauarbeit, wieder auf. Er hatte aber noch lange 
Zeit erhöhte Pulsfrequenz. Nach und nach ging sie auf 80 zurück. Nach 
überstandener Krankheit fühlte er sich wohl, gleichsam verjüngt, nament¬ 
lich gibt er eine Stärkung des Gedächtnisses an. Im Jahre 1914 machte 
er auf den Rat seines Arztes wegen Nervosität eine längere Seereise 
(nach Japan) und fühlt sich jetzt wieder ganz wohl, macht auch wieder 
wie früher Bergtouren. Er ist etwas nervöser Natur und gibt an, beim 
Kauen linksseitiges Schwitzen zu haben, mitunter auch Krampf des 
linken Masseters, das er aber beides erst seit den Alkoholeinspritzungen 
verspüre. 

Fall IV. 72jährige korpulente Dame, bis dahin kräftig und nie 
ernstlich krank gewesen. Ist Mutter und Großmutter gesunder Kinder. 
Hat schon lange Zeit mäßige Struma. Wegen eines „anstrengenden 
Sommers“ (Pat. ist wohlhabende Wittfrau) machte sie ira September 
1913 eine Kur in Baden-Baden, wo ihr der Arzt „zur Hebung der Kräfte“ 
Jodglidin verschrieb, täglich 3 Tabletten. Nach einigen Tagen verspürte 
sie einen bitteren Geschmack im Munde. Sie nahm die Tabletten regel¬ 
mäßig bis Anfang November, hatte sich inzwischen wieder erholt, ver¬ 
spürte aber öfters Herzklopfen, das um jene Zeit immer mehr zunahm. 
Pulsfrequenz 120—130 in der Ruhe. Hatte sehr unruhige Nächte, 
Atemnot, „furchtbare Unruhe ira ganzen Körper“, Präkordialangst, Frost¬ 
gefühl ira Rücken, und zwar so stark, daß sie im Bett das Gefühl hatte, 
sie löge auf Eis. Dabei schwitzte Bie beständig. Keine Temperatur¬ 
erhöhung, „Tag und Nacht in Schweiß gebadet“. Schlaflosigkeit, die 
auf Mittel nicht wich. Kein Appetit, große Nervosität, gemütliche Ver¬ 
stimmung, Kopfweh, Polydipsie. Keine Glukosurie. Sie lag 6 Wochen 
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tfu Bett und magerte Bohr ab, über 40 Pfbnd. Der Zustand bewerte 
lieh sehr langsam im Laufe des Winters. Patientin hat jetzt noch (De¬ 
zember 1914) ihr früheres Körpergewicht nicht. erreicht, leidet nach 
öfters an Herzklopfen, Beklemmungen und namentlich Schlaflosigkeit. 

Fall V. 57jähriger Herr. Alte Struma. Sei stets etwas nervöser 
Natur gewesen. In letzter Zeit öfters Herzklopfen. Er bekam von 
seinem Arzt Jodtinktur innerlich, 15—16 Tropfen t&glich, die er 14 Tag« 
lang nahm. Dabei bemerkte er, daß der Halsumfang zurückging, abet 
gleichzeitig stellte sinh hochgradige Abmagerung und starker Kräfte*- 
Verfall ein. Pat. konnte nicht mehr gehen. Tachykardie (120—130 
Schläge in der Rohe), Herzklopfen, Schlaflosigkeit» Nervosität. Nach 
einigen Wochen Besserung. Seitdem ist er aber nervös geblieben. 

Fall VI. 35jähriges Mädohen. Immer gesund und kräftig ge¬ 
wesen. Leichte Struma. Bekam gegen dieselbe vom Arzt innerlich Jod 
in Form einer Mixtur. Nach ca. 14 Tagen, da die Struma ziemlich stade 
zurückgegangen war, fühlte sie sich nervös werden nnd bekam Herz¬ 
klopfen. An den folgenden Tagen nahm die Nervosität zu. Pat. 
sistierte die Medikation, doch aggravierte sich ihr Zustand. Es trat 
Schlaflosigkeit, Tachykardie, Aufgeregtheit, ^notorische Unruhe, Kurz¬ 
atmigkeit, starke Abmagerung, Kräfteverfall und Gemütsdepression ein. 
Sie mußte vorübergehend das Bett hüten. Nach 3 Wochen besserte stoh 
langsam ihr Zustand. Doch ging es 5 Monate bis die letzten Symptome 
verschwunden waren nnd sie ihr ursprüngliches Körpergewicht wieder 
erreicht hatte. 

' Fall VII. 60jährige Frau von mittlerem Körperban. Früher ge¬ 
sund. Wegen „Asthma“ bekam sie Ende Oktober 1914 von einem Hals» 
Spezialisten Kal. jodat. 6,0, Natr. bromat. 3,0; 150,0, Wasser 3 X tägL 
15 ccm. Sie nahm zwei solcher Mixturen in 14 Tagen. Gleich danach 
fühlte sie sich schwächer werden und bemerkte, daß sie abmagerte. Auch 
schlief Bie schlecht und unruhig. Sie konsultierte einen Arzt, Dr. N aef, 
der beginnende Altersphthise feststellte und ihr Bettruhe verordnete. 
Gemäß ihren Angaben, die durch Dr. Naef bestätigt wurden, stellte 
sich in der Folge Nervosität und Schlaflosigkeit ein, desgleichen Herz» 
klopfen. Tachykardie (100—110 Polssohläge in der Ruhe) und Zittern 
der Finger. Als ich Patientin Anfang Januar 1915 sah, gab sie auf 
Befragen an, daß sie von Anfang an an Schwitzen, Hitzefühl, namentlich 
nachts ira Bett, Polydipsie gelitten habe, dagegen sei der Appetit nie 
vermindert und auch nicht gesteigert gewesen. In der Folge habe sie 
an Kurzatmigkeit bei körperlicher Tätigkeit gelitten, ebenso an Gemüts» 
depression. Der Stuhl sei angeblich stets in Ordnung gewesen. Kopf¬ 
schmerzen haben öfters bestanden, dagegen nie Schwindel. Nie Ödeme. 
Patientin war Haarausfall aufgefallen, des weiteren gibt Bie an, daß sie 
vom 10. November bis Ende Dezember 6 Pfund abgenommen habe, trotz¬ 
dem sie während dieser Zeit zu Bett gelegen habe. Mitte Januar zeigte 
sie noch alle die erwähnten Symptome, wenngleich sie angeblich schwächer 
waren, als einige Wochen zuvor. Pat. war bei der Untersuchung 
sehr erregt und bekam einen anhaltenden Anfall nervösen Hustens. Puls» 
frequenz im Bett 100, respiratorische Arhythmie, Pulswelle etwas celer. 
Spitzenstoß verbreitert. Atmnng nicht beschleunigt, symmetrisch, der 
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Longenbefund hat sich seit November nicht verschlimmert. Haut normal 
feucht, kein Schwitzen. Pupillen mittelweit, beiderseits gleich groß, 
reagieren prompt auf Licht, kein respiratorisches Papillenphänomen, 
Struma mittleren Grades. 

Pall VIII. 45jährige Frau. Früher gesund, stets leicht erregbar 
gewesen. Alte 8truma. Da diese ihr respiratorische Beschwerden ver¬ 
ursachte, verordnete ihr der Arzt Jodpillen, 3 X täglich 1 Pille (die 
Dosis konnte ich nicht erfahren). Sie nahm anfangs die Pillen in der 
verordneten Zahl, später nur zwei und dann nur noch eine, insgesamt 
ca. 70 Pillen. Schon nach den ersten 14 Tagen bemerkte sie, daß sie mager 
wurde. Dann stellte sich Herzklopfen ein, Tachykardie, Schlaflosigkeit, 
Zittern der Finger, hochgradige Nervosität. Sie wurde so schwach, daß 
sie 14 Tage das Bett hüten mußte. Dann trat allmählich Besserung ein, 
die Symptome nahmen an Intensität ab. Erst nach mehreren Monaten 
war sie aber wieder hergestellt, doch hat sie jetzt noch nach 1 Jahre 
öfters Herzklopfen und regt sich leicht auf. Die Struma hat an Volumen 
bedeutend abgenommen. „Den Kropf sei sie wenigstens los geworden“ 
meint sie. 

Fassen wir das Wesentliche aus diesen Krankengeschichten 
zusammen, so zeigt sich in all den angeführten Fällen eine große 
Übereinstimmung. Wir sehen bei allen im Anschluß an Jod¬ 
gebrauch einen Zustand auftreten, der sich charakterisiert durch 
eine Eeihe (vorwiegend) nervöser Symptome, nämlich ausge¬ 
sprochene Nervosität, motorische Unruhe, Aufge¬ 
regtheit, Geraütsdepression, Schlaflosigkeit, Kopf¬ 
schmerzen, Tachykardie, Herzklopfen, lebhafter Herz¬ 
stoß, kardiale Dyspnoe, Schwitzen, Bulimie oder Ano¬ 
rexie, verbunden mit hochgradiger Abmagerung und Kräfte¬ 
verfall. Als nicht konstante Erscheinungen wären Schwindel, 
Polydipsie, Obstipation zu nennen. 

Wenn ich die Beobachtungen anderer Autoren mit einbeziehe, 
so käme noch dazu zeitweilige Diarrhöe. Hervorheben will ich, 
daß sowohl hochgradige Obstipation wie auch sehr starke Diar¬ 
rhöen auftreten können (in einem Fall Br au er’s bis 20 wässerige 
Stuhlentleerungen in 24 Stunden). 

In diesem Zusammenhang sei nochmals erwähnt, daß andere 
Arzte auch typischen Basedow gesehen haben mit Exoph¬ 
thalmus und den Lidsymptomen (Rendu, Breuer, Ko¬ 
cher) 1 ). Breuer hat unter seinen neun Fällen viermal „klas¬ 
sischen“ Basedow gesehen, und zwar bei Individuen, die, wie er 
speziell hervorhebt, vor der Jodanwendung keine klinischen Zeichen 


1) Siehe weiter oben im historischen Teil. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



568 


Oswald 


Digitized by 


des Basedow, nicht einmal Herzklopfen hatten. Einen gleichen 
Fall hat Kocher beschrieben. 

Betrachten wir das Alter der Patienten, so handelt es sich 
fast durchweg um ältere Individuen, jenseits der 40er Jahre, nur 
eine Patientin war jünger, nämlich 35. Das entspricht der Er¬ 
fahrung, die auch andere Autoren gemacht haben. Von anderen 
ist der Zuztand auch bei jüngeren gesehen worden, wenn auch 
viel seltener, und dann zeigt sich die Eigentümlichkeit, daß das 
Leiden viel schwerer auftritt. Gerade die typischen Basedowfälle 
sind bei jungen Individuen, im Alter von 20—30 Jahren und noch 
jünger beobachtet worden. 

Zu betonen ist, daß bei manchen das Jod in jungen Jahren, 
bis zum 20. und 30. unschädlich war, später aber das Syndrom 
auslöste. Das zeigt gerade deutlich mein erster Fall. Auch Ril- 
liet und Breuer erwähnen solche Fälle. 

Bei Kindern unter dem Pubertätsalter ist der Zustand noch 
nie beobachtet worden. 

Was das Geschlecht anbelangt, so sind unter meinen Fällen 
3 Männer 5 Frauen. Beziehe ich die Fälle anderer Autoren mit 
ein, so ist das weibliche Geschlecht viel häufiger befallen als das 
männliche. 

Die Dauer der Erkrankung war bei allen meinen Patienten 
eine lange und erstreckte sich auf 5—6 und 7 Monate. Die letzten 
Symptome machten sich sogar noch viel später geltend, nämlich 
1—2 Jahre und darüber nach Ausbruch der Krankheit; das gilt 
namentlich für die Neigung zu Herzklopfen und Nervosität. 

Dieser Befund stimmt mit den Beobachtungen der anderen 
Autoren überein. Nur wenn das Leiden nicht sehr ausgeprägt 
war, war die Dauer eine kürzere. 

Der definitive Ausgang war in allen meinen Fällen Heilung» 
wenn man von der Neigung zur Nervosität absieht. Doch ist die 
Dauer der Beobachtung zu kurz (3 Jahre), um sich darüber aus¬ 
sprechen zu können. In dem einen Fall (III), der weiter als 
3 Jahre zurückliegt, ist vollkommene Heilung eingetreten. Das 
stimmt ebenfalls mit den Beobachtungen anderer überein. Bei 
jugendlichen Individuen hat man in schweren Fällen die Leidens¬ 
zeit durch operative Verkleinerung der Struma abgekürzt Ein 
Fall von Gautier 1 ), eine 50jährige Patientin betreffend, starb 
nach der Operation an dem, was wir heute als Basedowtod be¬ 
zeichnen. 

1) loc. eit. 
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Die Prognose ist demnach im allgemeinen, besonders bei 
älteren Individuen eine gute. Ernst ist sie dagegen jenseits des 
70. Lebensjahres und bei Menschen mit geschädigtem Herzmuskel. 

Was den Zustand meiner Kranken vor der Erkrankung anbe¬ 
langt, so sei bemerkt, daß alle Träger einer Struma waren. Bei 
4 war das Jod zur Bekämpfung der Struma verwendet worden, 
bei den anderen 4 dagegen aus anderen Gründen. Ebenso muß 
bemerkt werden, daß bei allen die Struma unter der Jodbehand¬ 
lung an Umfang abnahm. Ferner waren alle Kranken nervöser 
Natur, bzw. war ihr Nervensystem durch vorangehende anstrengende 
Tätigkeit geschwächt worden. Darauf komme ich noch zurück. 

Was die Joddosen anbelangt, die das Bild hervorriefen, so 
waren sie in meinen Fällen sehr verschieden. In dreien (I, II, V) 
genügten 15 Tagesdosen von 0,1 g Jodnatrium = 0,08 g Jod, resp. 
0,06 g und 0,08 g Jod, also insgesamt 1,5 g Jodnatrium = 1,37 g Jod, 
bzw. 0,84 und 1,2 g Jod innerhalb zweier Wochen genommen. In 
dem einen Fall waren die ersten Symptome schon am 10. Tag nach 
Beginn der Medikation (nach Zufuhr von 1,01 g Jod) aufgetreten. 
In einem anderen (III) wurden hingegen während 6 Wochen täg¬ 
lich 1,5 g Jodkalinra, also insgesamt 63,0 g Jodkalium (= 48,2 g Jod) 
eingenommen, und die ersten Symptome traten erst 12 Wochen 
nach Beginn und 6 Wochen nach Schluß der Kur ein. Ebenso 
nahm Patientin IV 7 Wochen lang täglich 3 Tabletten Jodglidin 
(= rund 0,3 g Jod) insgesamt rund 15 g Jod ein. Sie verspürte die 
ersten Symptome ca. 5—6 Wochen nach Beginn der Kur (also 
nach Einnahme von 10,5 g Jod). Eine andere Patientin verspürte 
die ersten Symptome nachdem sie innerhalb 4—5 Tage ca. 7—8 g 
Jodkalium eingenommen hatte. 

Dieselben Schwankungen in der Höhe der auslösenden Dosen 
und in der Latenzzeit finden wir in den Angaben der anderen 
Autoren. Breuer 1 ) referiert über einen Fall, der bei täglicher 
Zufuhr von 0,1 g Jodkalium nach 10 Tagen erkrankte, während 
andere dazu wochenlanger Zufuhr bedurften. Ganz gleiches ist 
bei P i n e 1 e s 2 ) zu finden. Beispiele von Schädigung durch geringste 
Dosen finden wir bei Rilliet. Dort hat die Einnahme von bloß 
2 mg Jodkalium täglich das klinische Bild ausgelöst, oder die 
bloße Einreibung der Haut mit Jodsalbe oder Bepinselung der Haut 
während weniger Tage mit Jodtinktur genügte dazu. Bepinselung 
der Gingiva mit Jodtinktur als Ursache des Leidens erwähnt 

1) loc. cit. 

2 ) loc. cit. 
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Gautier 1 ). In 3 Fällen Br euer’s 2 3 ) löste die Einreibung des 
Halses mit Jodsalbe einen typischen Basedow aus. Desgleichen in 
einem Falle Kocher’s. 8 ) In einem anderen Falle Br euer’s löste 
die Bepinselung des Nasenrachenraumes mit Jodglyzerin das Voll¬ 
bild des Basedow aus. Hier handelt es sich sicher um die Re¬ 
sorption von nur Milligrammen oder Bruchteilen davon von Jod. 
Auch der Aufenthalt an der Meeresküste genügt bei manchen 
Menschen zur Auslösung des Übels. Ich verweise im übrigen auf 
das im historischen Teil Gesagte. In anderen Fällen wurden da¬ 
gegen viele Gramme Jodnatrium oder -kalium oder anderer Jod¬ 
präparate eingenommen bevor sich etwas bemerkbar machte. In 
einem Falle Goldflam’s bedurfte es zur Herausbildung des Zu¬ 
standes 400 g Jodipin in 25 °/ 0 iger Lösung subkutan in mehreren 
Wochen verabreicht. Bemerkenswert sind die Fälle Goldflam’s 
dadurch, daß dort klinisch keine Struma diagnostizierbar war und 
daß sie aus einer kropffreien Gegend stammen. 

Was die Jodpräparate anbelangt, so waren in meinen 
Fällen Jodkalium und -natrium wie auch organische Jodpräparate 
(Jodtannin, Jodglidin) in Anwendung gekommen. Aus den Angaben 
anderer wären Jodipin, Sajodin anzuführen. Kein Jodpräparat 
schützt somit vor dem Eintritt der Intoxikation. 

Aus meinen Krankengeschichten ergibt sich, daß zwischen 
Höhe der Joddosen und Intensität der Erkrankung 
kein Verhältnis besteht, indem sowohl geringe und kurze 
Zeit genommene Dosen, wie hohe und lang genommene, ein schweres 
Bild ausgelöst haben. Aus den Angaben anderer erhellt des weiteren, 
daß sowohl kleine Dosen ein schweres, wie relativ große ein 
mildes Krankheitsbild auslösen können. Ebenso ist die Dauer 
zwischen dem Beginn der Jodeinnahme und dem Ausbruch dev 
ersten klinischen Symptome verschieden, und variiert, wie wir ge¬ 
sehen haben, von Tagen bis zu Wochen, ja Monaten. In meinem 
ersten Fall traten sie schon am 10. Tage der Jodmedikation auf, 
im 3. erst 6 Wochen nach Sistieren der Jodzufuhr und 12 Wochen 
nach deren Beginn. 

Notiert soll noch werden, daß das Krankheitsbild auch bei 
Tieren beobachtet wurde. Rilliet erwähnt 3 Hunde (Wind¬ 
hunde), die nach Jodbehandlung Abmagerung, Polydipsie, Kräfte- 


1) loc. eit. 

2) loc. cit. 

3) loc. cit. 
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verfall und Diarrhöe bekamen. Hierzu sind auch die Foxterrier 
Klose’s 1 ) zu rechnen, die nach Jodzufuhr „Basedow“ bekamen. 

Legen wir uns die Frage vor, wie das Krankheitsbild zu er¬ 
klären ist, worin sein Wesen besteht, so ist die Antwort heute 
klar* sie lautet: in Hyperthyreoidismus. Die Symptome sind 
hier wie dort die gleichen: Tachykardie, Herzklopfen, Nervosität, 
Aufgeregtheit, motorische Unruhe, Kopfschmerzen, Schweiße, Zit¬ 
tern, Polydipsie, Schlaflosigkeit, Durchfälle, Abmagerung, Kräfte¬ 
verfall üsw. Das Bild des alimentären Hyperthyreoidismus ist 
znr Genüge! bekannt aus der Zeit der allgemeinen Schilddrüsen- 
behandlüng in den 90 er Jahren des verflossenen und den ersten 
dieses Jahrhunderts. Aus dieser Übereinstimmung müssen wir 
entnehmen, daß unter dem Einfluß des Jods das in den Drüsen- 
acinis aufgestapelte Sekret die Drüse verläßt und in den Kreis¬ 
lauf übergeht, wo es dann die Symptome auslöst. Im Einklang 
■damit steht die Tatsache, daß die Struma dabei an Volumen ab¬ 
nimmt. Man spricht deshalb zweckmäßig, um den unmittelbar 
ätiologischen Unterschied gegenüber anderen Formen hervorzuheben, 
-von Hyperthyreoidismus durch Jodgebrauch oder kurz¬ 
weg von Jodhyperthyreoidismus. Das Jod spielt somit die 
Rolle eines Resorbens. Es ist daher durchaus nicht notwendig, 
eine besondere Art Struma mit besonderen histologischen Merk¬ 
malen anzunehmen, welche zum Auftreten des Hyperthyreoidismus 
disponieren sollte. Freilich, es muß eine Struma sein, in der die 
anatomischen Bedingungen für eine Resorption gegeben sind. Ein 
Cysten- oder Bindegewebskropf eignet sich dazu nicht, wohl aber 
ein parenchymatöser oder Kolloidkropf. Diese Strumaarten sind 
es auch, die man durchweg in den geschilderten Fällen findet. 

Eine andere Wirkungsweise des Jods soll kurz diskutiert 
werden. Es ist durch zahlreiche Beobachtungen festgestellt, daß 
nach Jodzufuhr die Schilddrüse sich mit organisch gebundenem 
Jod anreichert und das Sekret (Jodthyreoglobulin) prozentual jod¬ 
reicher wird. Ebenso ist festgestellt, daß ein relativ jodreicheres 
Jodthyreoglobulin physiologisch wirksamer ist als ein relativ jod¬ 
ärmeres. Auch wissen wir, daß ein jodfreies, wie man es aus 
kolloidfreien Drüsen darstellen kann, die physiologischen Eigen¬ 
schaften des Jodthyreoglobulins überhaupt nicht hat, wie ich in 


1) H. Klose, Experimentelle Untersuchungen über die Basedow’sche Krank¬ 
heit. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 93 p. 649 (1911). — Ders., Lamp4 und Liese¬ 
gang, Die Basedow’sche Krankheit. Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 77 p. 601 (1912). 
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neuerlichen Versuchen habe dartun können. Es könnte also das 
Jod durch die Bildung eines physiologisch wirksameren Sekretes 
zur Entstehung des Hyperthyreoidismus beitragen resp. ihn über¬ 
haupt bewirken. Dieser Umstand kommt jedoch genetisch erst in 
zweiter Linie in Betracht. Die stärkere Wirksamkeit des Sekretes 
kann den Effekt erhöhen, auslösen tut sie ihn aber nicht. Denn 
auch in Fällen, wo Jodzufuhr keinen Hyperthyreoidismus herbei¬ 
führt, beobachtet man Jodanreicherung. Das wichtigste ist die 
beschleunigte und gesteigerte Entleerung des Drüseninhalts. Daß 
dem so ist, geht daraus hervor, daß, wenn auf anderem Wege 
rasche und beschleunigte Resorption erfolgt, ohne daß eine Spur 
Jod dem Organismus zugeführt wird, die gleichen Erscheinungen 
auftreten können. Gilmer 1 ) berichtet von zwei Patientinnen, bei 
denen nach Röntgenbestrahlung des Kropfes Hyperthyreoidismus 
aufgetreten ist. Unter anfänglicher Zunahme des Halsumfanges 
stellte sich Fieber, Zittern, Dyspnoe, subjektives hochgradiges Un¬ 
behagen, Cyanose, Kopfweh, Tachykardie (180 Schläge), Herz¬ 
klopfen, große nervöse Unruhe, Schlaflosigkeit, Durchfälle ein. Der 
Zustand trat schon nach einmaliger, 10 Minuten dauernder Be¬ 
strahlung ein und war in dem einen Fall so heftig, daß von einer 
weiteren Bestrahlung Abstand genommen wurde. Im zweiten Fall 
wurde mehrere Male bestrahlt und jedesmal stellte sich der gleiche, 
unangenehme, wenn auch weniger stark als bei der ersten Patientin 
ausgeprägte Zustand ein. Die Erscheinungen hielten einige Tage 
an und verschwanden dann allmählich. Sie waren also im Ver¬ 
gleich zu dem durch Jod erzeugten Hyperthyreoidismus von kurzer 
Dauer. Doch darf das nicht verallgemeinert werden, denn v. De- 
castello 2 ) beschreibt einen Fall, wo am 5. Tage nach einmaliger 
intensiver Bestrahlung des Kropfes unter rascher Verkleinerung 
desselben schwerer Hyperthyreoidismus sich einstelle, der dann 
Monate lang andauerte. 8 ) Es kommt jedenfalls auf den Grad und 
die Promptheit der Verkleinerung des Kropfes an, d. h. auf die 
Intensität des Sekretergusses in den Kreislauf. 

1) Gilmer, Die Röntgenbestrahlung bei Struma und Basedow. Verhaudl. 
des 23. Kongresses f. inn. Med. 1903 p. 649. 

2) v. D e c a s t e 11 o, Über akutes Auftreten von Basedowschen Erscheinnngen 
nach Röntgenbestrahlung einer vorher indifferenten Struma. Verhandlungen der 
deutschen Röntgengesellschaft Bd. 3 p. 141 (1907). 

3) Es handelte sich um eine 68jährige Patientin, die vorher niemals ähn¬ 
liche Erscheinungen dargeboten hatte; der Hyperthyreoidismus äußerte sich in: 
Tachykardie, Herzklopfen, allgemeiner Schwäche, Anämie, Schweißausbrüchen, 
Hitzegefiih), Gräfe'scbem Phäuomeu. 
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Von besonderem Interesse ist, daß nach der Angabe Gilmer’s 
nach der Bestrahlung Jod im Urin nachzuweisen war, und zwar 
handelt es sich der Beschreibung nach um ionisiertes Jod. Diese 
Jodausscheidung hielt einige Stunden an. Das deutet untrüglich 
darauf hin, daß die Bestrahlung die Ausscheidung des jodhaltigen 
Sekrets aus der Schilddrüse beschleunigt hat, da bei normal ver¬ 
laufender Ausscheidung Jod im Urin nicht nachweisbar ist. Dieser 
Befund ist ein Beweis für die Richtigkeit der Auffassung des 
klinischen Zustandes als Hyperthyreoidismus. 

Beachtenswert ist die Beobachtung Gilmer’s, daß das kli¬ 
nische Bild des Hyperthyreoidismus nach Röntgenbestrahlung durch 
vorübergehende Schwellung der Struma eingeleitet wurde, wie das 
mitunter auch beim Jodhyperthyreoidismus der Fall ist. 

Fragen wir uns nun, warum Jodhyperthyreoidismus relativ 
so selten ist, während doch Jod so häufig verabreicht wird und 
Struma in Kropfgegenden so frequent ist. Da wäre zuerst der 
Einwand, daß eben nicht alle Kröpfe auf Jod zurückgehen. Dort 
findet keine Überflutung mit Schilddrüsensekret statt und damit 
kommt es auch nicht zum Hyperthyreoidismus. Diese Erklärung 
ist jedoch keineswegs ausreichend, denn oft genug tritt eine erheb¬ 
liche Verkleinerung des Kropfes ein, ohne daß sich klinisch irgend 
etwas bemerkbar macht. Es muß also noch etwas anderes hinzu¬ 
kommen. Wollen wir uns darüber Rechenschaft geben, was da in 
Betracht kommt, so müssen wir uns erinnern, daß auch alimen¬ 
tärer Hyperthyreoidismus nicht bei allen Leuten hervorgerufen 
werden kann. In der Literatur sind viele Beispiele zu finden von 
Menschen, die große Dosen von Schilddrüsensubstanz auf einmal 
oder auch längere Zeit hindurch zu sich genommen haben, ohne 
daß sie irgendwelchen Schaden davongetragen hätten, höchstens 
daß sie etwas abmagerten. Der Wichtigkeit dieses Umstandes 
wegen will ich die darauf sich beziehenden Beobachtungen kurz 
anführen. 

Buschan 1 ) hat wochenlang Schilddrüsentabletten ansteigend 
bis zu 20 Stück im Tage (zu je 0,3 g), entsprechend ca. 25 g 
frischer Schilddrüse, eingenommen und, abgesehen von allgemeiner 
Mattigkeit, leichten ziehenden Schmerz und einem Körpergewichts¬ 
verlust von 6—10 Pfund, nichts weiter davon verspürt. Auch 
Wendelstadt 2 ) hat längere Zeit hindurch täglich bis zu 12 

1) Buse ha n, Deutsche med. Wochenschr. 1895 Nr. 44. — Ders., Organ- 
therapie. Enzyklopäd. Jahrb. d. ges. Heilk. N. F. Bd. 9 (1912). 

2) Wendelstadt, Deutsche med. Wochenschr. 1894 Nr. 50. 
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and einmal sogar 18 englische Tabletten b 0^ g eingenommen, 
ohne anderen Schaden zu erleiden, als 8 kg abzunehmen. Daß 
dies sehr hohe Dosen sind, wird wohl niemand in Abrede stellen. 
Auch von Patienten — die sich allerdings mit niedrigeren Dosen 
begnügen mußten — berichtet Bnschan ähnliches. Desgleichen 
gibt Lanz 1 2 ) an, daß er und zwei seiner Freunde 20—30 g frischer 
Hammelschilddrüse anstandslos vertragen hätten. Ich selbst habe 
aus Gründen, die hier nicht berührt werden sollen, bei mehreren 
gesunden jungen Leuten monatelang Schilddräsensekret — das 
jetzt im Handel unter dem Schutznamen Thyrakrin zu be¬ 
ziehende Jodthyreoglobulin — (alle 2 Tage 0,1 g) verabreicht^ 
ohne die geringsten Anzeichen krankhafter Symptome zu beob- 
achten. Auch Kinder vertragen exzessive Zufuhr von Schildr 
drüsenpräparaten, ohne irgendwelche Symptome zu zeigen. Be¬ 
kannte Beispiele sind die Kinder Gregors, von denen das eine- 
288 g frischer Schilddrüse in 36 Tagen (täglieh durchschnittlich 
8 g), ein anderes — allerdings myxödematöses — 546 g in 14 Tagen 
(täglich 38 g) und ein drittes auf einmal 82 g zu sich nahm, ohne 
irgendwelchen Schaden zu leiden! Desgleichen berichtet Becker*) 
von einem Kinde, das auf einmal 90 Tabletten zu je 0,3 g, ent¬ 
sprechend also oa. 120 g frischer Drüse verzehrt hat, ohne schäd¬ 
liche Wirkung, auch keine Gewichtsabnahme davon zu verspüren^ 

Mit diesen Beobachtungen am Menschen stehen die Resultate 
des Tierversuches im Einklang. Insbesondere betonen in neuerer 
Zeit amerikanische Autoren (Cuningham, Stoland, Carlson, 
Rooks u. McKie und Marine) 3 ) das Fehlen von Pulsbeschleu* 
nignng und anderer thyreotoxischer Symptome auch nach an¬ 
dauernder Schilddrüsendarreichung. 

Die Zufuhr von 8childdrüsensubstanz per os löst also an und 
für sich bei sonst gesunden Menschen und Tieren keine thyreo¬ 
toxischen Symptome aus. Damit in Übereinstimmung steht der 
Umstand, daß ein rascher Schwund der Struma ganz ohne 
irgendwelchen störenden Einfluß auf den Organismus sein kann. 
Ich habe oftmals bei Strumösen nach Darreichung von Joduatrium 


1) Lanz, Über Thyreoidismns. Deutsche mW. Wochenschr. 1896 Nr.87. 

2 ) Becker, Beitrag zur Thyreoidin Wirkung. Deutsche med. Wochenschr. 
1895 Nr. 37. 

3) Cunningham, Jouru. experim. med. 1898 p. 147. — Stoland, Amer. 
Journ. Pbysiolog. 1912 p. 37. — Oarlson, Rooks und McKie, Amer. Jouru. 
Physiolog. 1912 p. 129. — D. Marine, Journ. of the Amerio. Med. Association: 
1912 p. 325. 
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innerlich in Dosen von täglich 0,1 g 30 Tage lang den Halsum- 
fang um 2—3 cm und mehr abnebmen sehen, ohne daß die Pa¬ 
tienten über irgend etwas geklagt hätten, und ähnliches ist ja 
nichts Ungewöhnliches. Auch gibt G i 1 m e r an, daß nach Röntgen¬ 
bestrahlung des Kropfes bei mehreren seiner Patienten der Kropf 
rasch abgenommen habe, ohne daß es zu thyreotoxischen Erschei¬ 
nungen gekommen wäre, nur bei zweien traten die unliebsamen 
Komplikationen ein. 

Im Gegensatz zu den oben mitgeteilten Fällen, wo also per os 
Schilddrüsensubstanz selbst in großen Mengen anstandslos ertragen 
wurde, stehen viele, wo eine solche Zufuhr selbst in geringen 
Quantitäten thyreotoxische Symptome bewirkte, oder wo eine an¬ 
haltende Thyreoidalmedikation schweren Hyperthyreoidismus aus¬ 
löste. Solche Fälle finden sich, wie schon weiter oben bemerkt, 
zur Genüge in der Literatur aus der Zeit, da die neu aufge¬ 
kommene Schilddrüsentherapie in hohem Ansehen stand, häufig 
gebraucht und noch häufiger mißbraucht wurde, im letzten De¬ 
zennium des verflossenen und den ersten Jahren dieses Jahrhunderts. 
Als Paradigmata seien die Fälle Combe’s 1 ) und v. No tthafft’s 2 3 ) 
angeführt. Ersterer betrifft einen Studenten der Medizin, der ex- 
perimenti causa 10 Tage lang täglich eine frische Hammelschild¬ 
drüse zu sich genommen hatte. Danach stellten sich bei ihm ein: 
komplette Insomnie, Kopfschmerz, große Müdigkeit, Nervosität, 
Aufgeregtheit, Erregungszustände, Zittern der Finger, Herzklopfen, 
Tachykardie (130—160), Schweißausbrüche, Frösteln, Ohrensausen 
und Exophthalmus. Der zweite Fall betraf einen korpulenten 
Herrn, der um zu magern in 5 Wochen ca. 1000 Schilddrüsen¬ 
tabletten eingenommen hatte, worauf er an schwerem Hyper¬ 
thyreoidismus erkrankte, bestehend in: Amagerung, Nervosität, 
Insomnie, Tachykardie, Herzklopfen, Nervosität, Exophthalmus, 
Stellwag’ und Gräfe’schem Phänomen. Dieser Zustand hielt lange 
Zeit an. 

Ein gleicher Unterschied hat sich im Tierexperiment gezeigt. 
Klose 8 ) konnte im Gegensatz zu den oben erwähnten Versuchen 
durch Einspritzung von Preßsaft aus Basedowstrumen bei Fox- 


1) A. Corabe, Le Myxoedfcme. Rev. med. de la Saisse romande 1897 p. 416. 

2) v. Notthafft, Ein Fall von artefiziellem akutem thyreogenem Morbus 
Basedow. Zentralbl. f. inn. Med. 1898 p. 853. 

3) loc. cit. 
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terriern typischen Hypertliyreoidismos erzeugen. Auch Lanz *) und 
Georgiewsky*) fanden bei ihren Tieren (Hunden) Tachykardie. 

Aus alledem geht hervor, daß manche Individuen (bei 
Tieren manche Hassen) auf Schilddrusensubstanz 
richtiger -sekret empfindlich sind und mit besonderen 
Erscheinungen in typischer Weise reagieren, manche 
dagegen nicht. Es ist also, damit Hyperthyreose zum Aus¬ 
druck kommt, ein besonderes Etwas, eine Disposition nötig. 
Worin besteht diese Disposition? Meine Krankengeschichten geben 
darüber, wie ich glaube, einigen Aufschluß. 

In meinem ersten Fall handelt es sich um einen Mann, der 
durch anhaltende intensive geistige Arbeit neben starker körper¬ 
licher Inanspruchnahme mit gekürzter Schlafzeit sein Nerven¬ 
system geschwächt hatte. Auch im vierten Fall war Überbürdung 
vorausgegangen. Im ersten bestanden seit der Jugend Störungen 
im Bereiche des vegetativen Nervensystems, welche sich kund 
gaben in Hemidrosis, leichter Salivation, Diarrhoe und Herzklopfen 
bei freudiger Erregung und in zeitweise bemerkten Dermogra¬ 
phismus. Hemidrosis bestand auch bei einem Bruder des dritten 
Falles. In den übrigen mit Einschluß des dritten wird Nervosität 
als vor der Erkrankung schon lange bestandenes Symptom ange¬ 
geben, und wahrscheinlich wären noch andere einschlägige Sym¬ 
ptome zu eruieren gewesen, wenn es sich um Menschen gehandelt 
hätte, die sich vorher besser beobachtet hätten. Auch in den 
Krankengeschichten anderer Autoren findet sich fast durchweg die 
Angabe, daß es sich um schon nervös gewesene Menschen gehandelt 
habe oder solche aus nervöser Familie. Das war schon Rilliet 
bekannt und den alten Genfer Ärzten, die den Zustand zuerst 
beobachtet haben. In den Krankengeschichten Killiet’s 8 ) be¬ 
gegnet man meistens der Angabe, daß die Patienten r d’un tem- 
perament nervoso-sanguin“ oder „nervoso-lymphatique“ gewesen 
seien. Auch in den Krankengeschichten späterer Autoren kehrt 
die Betonung der Nervosität häufig wieder. Es handelt sich um 
Leute, die seit Kindheit im weitesten Sinne des Wortes neuro- 
pathisch sind, die seit Kindheit an Kopfschmerzen oder später 
an Migräne litten, reizbar oder auffallend nervös sind. Andere 
Male sind es Hysterische oder Epileptiker. Tritt dann eine Rei- 

1) loc. cit. 

2 ) K. Georgiewskv, Über die Wirkung der Sckilddrüsenpräparate auf 
den tierischen Organismus. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 33. 

3) loc. cit. 
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zung anderer Art des Nervensystems hinzu, wie geistige Überbür- 
dung oder dergleichen, so wird die Disposition noch erhöht. 1 ) Die 
„Nervosität“ allein, im landläufigen Sinne des Wortes dürfte wohl 
nicht genügen, es wird noch speziell eine Labilität des visceralen 
Nervensystems in Betracht kommen. Alles ist ja noch nicht ge¬ 
sagt. Es ist noch manches aufzudecken. 

In der Anamnese kehrt außerdem häufig Diabetes, Fettsucht 
oder Gicht in der Aszendenz wieder. Diese kommen so häufig 
vor, daß eine zufällige Koinzideuz ausgeschlossen ist. Berück¬ 
sichtigt man aber, daß Erkrankungen des Stoff 1 Wechsels gewiß 
nicht ohne Konnex zum Nervensystem sind, so erscheint der Zu¬ 
sammenhang nicht mehr so rätselhaft 2 ) 

Entsprechend diesen genetischen Faktoren findet man sehr 
häufig eine familiäre Disposition. Es gibt ganze Familien, die für 
Jod empfindlich sind. 

Andererseits scheinen nicht alle Individuen mit klinischen 
Zeichen des Hyperthyreoidismus für Jod (im genannten Sinne) em¬ 
pfindlich zu sein. Ich kenne eine 33jährige Dame, die seit 
ca. 8 Jahren eine in ihrem Volumen schwankende Struma hat (bei 
geistiger Überanstrengung — die Dame ist Dr. jur. und ist prak¬ 
tisch tätig — nimmt das Volumen zu, um dann während der 
Ferienzeit wieder abzunehmen), welche Dame seit 3 Jahren an- 
fallsweise Herzklopfen, öfters Kopfschmerzen (im Nacken und in 
den Augen) hat, verbunden mit gestörtem Schlaf und Nervosität. 
Als sie von ihrem Arzt wegen der Struma eine Jodlösung (6,0 Jod¬ 
kalium : 200,0 Wasser, 3mal täglich 15 ccm) bekam und einen Tag 
lang die Lösung nach Vorschrift genommen hatte, bekam sie Jod¬ 
schnupfen aber keine Zeichen von Jodhyperthyreoidismus, d. h. ihr 
Zustand veränderte sich weiter nicht. Die eingenommene Dosis 
von 1,38 g Jodkalium hätte nach den oben angegebenen Erfah¬ 
rungen genügen sollen, um ausgesprochenen Jodhyperthyreoidismus 
auszulösen, wenn sie dazu disponiert gewesen wäre. 

In welchem Zusammenhang steht nun die Labilität des Nerven¬ 
systems mit den Erscheinungen des Hyperthyreoidismus, insbe¬ 
sondere wie lassen sich aus einer Überschwemmung des Körpers 
mit Schilddrüsensekret die klinischen Symptome desselben erklären ? 

1) Verständlich wird von diesem Gesichtspunkt ans, daß bei manchen 
Menschen alimentärer Hyperthyreoidismus bei Fortsetzung: der Thyreoidalmedi- 
kation allmählich abnimmt. Durch allgemeine Stärkung wird das Nervensystem 
stabiler. 

2) Siehe weiter unten. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. IM. 
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Wie ich in einer noch nicht veröffentlichten experimentellen Ver¬ 
suchsreihe am Tier ermittelt habe, stellt das Schilddrüsensekret, 
das Jodthyreoglobulin, die dem Kolloid der Anatomen ent¬ 
sprechende chemische Substanz, eine exquisite Nerventonus er¬ 
höhende Substanz dar. Es wurde dies in unzweideutiger 
Weise für das vegetative Nervensystem dargetan, und zwar für 
den das Herz und das Blutgefäßsystem versorgenden Abschnitt 
desselben. Sowohl Sympathicus wie Parasympathicus (Vagus und 
Depressor) gewannen unter seinem Einfluß eine beträchtliche Zu¬ 
nahme ihrer Ansprechbarkeit für den faradischen Strom bzw. für 
adäquate Reize (beispielsweise durch Adrenalin). Es genügten 
schon geringe Mengen von Substanz, um einen beträchtlichen 
Effekt auszulösen und die Wirkung hielt sehr lange Zeit an. Ich 
werde diese Verhältnisse an anderem Orte in allen Details dar¬ 
legen. 

Auch beim Menschen spricht der Vagus wie der Sympathicus 
unter dem Einfluß des Jodthyreoglobulins stärker an, der Adrenalin¬ 
effekt wird z. B. bedeutend verstärkt. Ebenso wird das cerebro¬ 
spinale Nervensystem ansprechbarer gemacht, wie sich aus denk 
Auftreten von nervöser Motilität, Schlaflosigkeit und Aufgeregtheit 
ergibt. Jodthyreoglobulin erhöht außerdem die allgemeinen Oxy¬ 
dationen; der Fett- und Eiweißverbrauch wird vermehrt. 

Beim gesunden Menschen mit stabilem Nervensystem wird 
nun eine Erhöhung des Nerventonus keine besonderen, direkt kli¬ 
nisch nachweisbaren Folgen haben, weil der Schwellenwert unge¬ 
straft etwas herabgesetzt werden darf. Ganz anders aber beim 
Nervengeschwächten, der so wie so mehr anspricht. Dieser wird 
auf die normal-physiologischen Reize empfindlicher reagieren. Es. 
wird eine Intoxikationsneurose entstehen und diese äußert 
sich entsprechend den Angriffspunkten des Jodthyreoglobulins am 
visceralen und cerebrospinalen Nervensystem. Es resultieren als. 
Symptome aus dem Innervationsbereich des Sympathicus die kardio¬ 
vaskulären Erscheinungen (Tachykardie usw.) und die mitunter 
beobachtete Polyurie und Glykosurie. Auch die Stoffwechselstö¬ 
rungen (die Steigerung der allgemeinen Oxydationen und die Hand 
in Hand damit gehende hochgradige Abmagerung) dürften von 
dieser Seite ausgehen, da, wie wir noch weiter unten sehen werden, 
die Vorgänge des Stoffwechsels nicht als unabhängig vom Nerven¬ 
system vor sich gehend zu betrachten sind und man aus Analogie 
vom Kohlehydratstoffwechsel vielleicht berechtigt ist, dazu das. 
sympathische System dafür verantwortlich zu machen. 
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Durch Reizung im Bereich des autonomen Nervensystems 
erfolgen die Rötung der Haut, das Hitzegefühl, die gesteigerte 
vasomotorische Erregbarkeit auf Hautreize, das Erbrechen, Schwitzen 
und wohl auch die Erhöhung der Pulswelle, die, wie mir wenig¬ 
stens der Tierversuch gelehrt hat, auf Adrenalinreiz nur bei 
intaktem (resp. durch Atropin nicht gelähmten) Vagus zustande 
kommt (v. Cyon’s Aktionspuls). Auch das Herzklopfen ist nach 
Eppinger und Heß als autonome Erscheinung aufzufassen. Doch 
hat Roth 1 2 3 ) bei einem an Oedema angioneuroticum paroxysmale 
leidenden Patienten durch Adrealineinspritzung Herzklopfen 
auslösen können. Da aber, wie eben gesagt, Adrealin z. T. auch 
Vaguserfolgsorgane mitreizt (wie, wissen wir noch nicht), kann 
dadurch die Abhängigkeit des Gefühls des Herzklopfens vom 
autonomen Nervensystem nicht etwa als widerlegt aufgefaßt werden. 

Ob Obstipation oder Diarrhöe entsteht, wird davon abhängen, 
ob im Bereich des Darmes die sympathischen oder parasympathischen 
Fasern mehr ansprechen. *) 

Als Zeichen gesteigerter Ansprechbarkeit des cerebrospinalen 
Nervensystems ist zu erwähnen: allgemeine Nervosität, Kopfschmerz, 
Gemütsdepression, Schlaflosigkeit, Tremor der Finger. 8 ) 

Nun stellt sich die Frage: ist das geschilderte Bild Basedow 
oder sind wir berechtigt, es als Hyperthyreoidismus von 
letzterem zu trennen? Nach der heutigen Nomenklatur fällt es 
unter den Begriff Basedow, da man die ganze Stufenleiter vom 
ausgesprochenen klassischen Bild mit Exophthalmus und den 
Lidsymptomen bis hinunter zur einfachen Tachykardie mit Nervosi¬ 
tät unter diesen Begriff subsumiert. Riedel 4 * * ) bezeichnet als 

1) Roth, Zar Kenntnis des Oedema angionenroticnm paroxysmale (Quincke). 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 62, p. 64. 

2) Der sympathische Nervus hypogastricus hemmt die Darmbewegungen, 
wahrend die autonomen Geflechte (Nervus pelvicus) der Längs- und Ringmusku¬ 
latur der Darmwand motorische Fasern zufttbren. 

Die Tatsache, daß das autonome und sympathische Nervensystem in ver¬ 
schiedenen Gebieten gleichzeitig verschieden Btark anspricht, wodurch dann 
vorzugsweise sympathische oder parasympathische Reizwirkungen zur Geltung 
kommen, wird auch von Eppinger und Heß (Zur Pathologie des vegetativen 
Nervensystems, III. Mitteilg. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 68, p. 231 (1909) ange¬ 
nommen. 

3) Vgl. im übrigen die Darlegungen Eppinger’s und Heß’ Über die Sym¬ 
ptomatologie des Basedow: loc. cit. und II. Mitteilung, Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 68, p. 206 (1909) 

4) Riedel, Die Frühoperation bei Morbus BasedowiL Münchener med. 

Wochenschr. 1912, Nr. 28, p. 1532. 

38* 
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Basedow einen Fall, der sich durch hühnereigroßen Kropf und 
trübe weinerliche Stimmung auszeichnet bei einer Pulsfrequenz von 
64 mit aussetzenden Schlägen und ohne sonstige Symptome. Er 
■rechnet zum Basedow jedes Individuum, das „einen deutlichen 
sichtbaren Kropf hat und dann über Abgeschlagenheit, Trübsinn 
und beginnendes Herzklopfen klagt“. Andere Male wird die Diagnose 
Basedow bei einfacher Tachykardie ohne jede nachweisbare 
Vergrößerung oder sonstige klinische Veränderung der Schilddrüse 
gestellt, und gar wenn neben Tachykardie etwas Abmagerung 
oder Mattigkeit aus irgendeinem Grunde sich vorfindet, hat man 
die Diagnose Basedow gleich bei der Hand. Ob diese Bezeich¬ 
nung richtig ist, scheint mir zum mindesten fraglich. Denn ab¬ 
gesehen davon, daß daraus Mißdeutung und Mißverständnisse 
.resultieren können, da sich nicht jedermann zu dieser Nomenklatur 
und Auffassung bekennt, stoßt sie meiner Ansicht nach aus 
anderen Gründen auf Bedenken. Es müßte danach z. B. in Kropf¬ 
gegenden jedermann, der leicht Herzklopfen bekommt, ein Base- 
dowiker sein, da dort sozusagen alle Menschen, also auch solche, 
die nicht an ausgesprochenem Kropf leiden, eine zu große Schild¬ 
drüse haben. Das Hauptargument für die erwähnte Auffassung 
liegt darin, daß zwischen den ganz leichten Formen, die man 
zweckmäßig als Hyperthyreoidismus bezeichnet und dem ausge¬ 
sprochensten und schwersten Basedow alle Übergänge und Ab¬ 
stufungen trifft. Dem ist aber entgegenzuhalten, daß auch 
zwischen Glukosurie und ausgesprochenem Diabetes alle Übefgänge 
existieren von der einfachen gesteigerten alimentären Glukosurie, 
der durch chemische Agentien vorübergehend bewirkten Zucker¬ 
ausscheidung, der Glukosurie als Begleitsymptom, bis zur Nicht¬ 
verwertung des Zuckerä als Hauptsymptom. Und doch halten wir 
die beiden klinischen Begriffe, Glukosurie und Diabetes, aufrecht. 
Erhöhung der Körpertemperatur ist Hauptsymptom des Fiebers und 
doch ist Wärmestichhyperthermie nicht Fieber. Desgleichen finden 
sich zwischen kapillärer Bronchitis und katarrhalischer Pneumonie 
alle Übergänge, sowohl klinisch wie pathologisch-anatomisch, und 
doch halten wir an beiden Begriffen fest. 

Freilich besteht bei Basedow und Hyperthyreoidismus eine 
Erkrankung nach der gleichen Richtung hin, darüber herrscht gar 
kein Zweifel mehr. Daraus darf aber nicht die Berechtigung ab¬ 
geleitet werden, sie unter die gleiche klinische Bezeichnung zu 
subsumieren. Basedow hat zweifellos einen tieferen Sitz als 
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einfacher Hyperthyreoidismus, es liegen ihm schwerwiegendere 
Störungen im Nervensystem zugrunde als diesem. 

Nun wird man freilich fragen, wo ist die Grenze zwischen 
Hyperthyreoidismus und Basedow? Aber wo ist die Grenze zwi¬ 
schen Glukosurie und Diabetes? Gibt es nicht genug unscharfe 
Grenzen in der Pathologie? 

Wenn man eine' neue Bezeichnung einführen will, scheint mir 
der Vorschlag zweckmäßig zu sein, den Namen Basedow fallen zu 
lassen, wie das auch Krehl 1 ) als etwas vielleicht Gegebenes 
ansieht, und von Hyperthyreosen oder kurzweg Thyreosen 
zu sprechen, wobei dann verschiedene Grade zu unterscheiden 
wären z. B. Thyreosen mit Tachykardie, Thyreosen mit Tachykardie 
und Exophthalmus usw. Freilich würde diese Nomenklatur nicht 
dem mittelbar genetischen Unterschide zwischen Basedow und 
Hyperthyreoidismus Rechnung tragen. 

Von praktischer Bedeutung ist es, zu erfahren, ob es 
von vornherein möglich ist, zu wissen, welche Menschen für 
Jod nach der genannten Richtung hin empfindlich 
sind, und welche nicht. Nach dem Gesagten wären in erster 
Linie solche mit Struma zu nennen. Doch bietet Fehlen einer 
solchen keinen Schutz gegen die Erkrankung, da sie, wie wir (im 
historischen Teil) gesehen haben, auch bei Mangel klinisch nach¬ 
weisbarer Vergrößerung der Schilddrüse eintreten kann. Weit 
häufiger kommt sie allerdings bei Vorhandensein von Kropf vor, 
und darum ist vorwiegend bei Strumösen an die Gefahr einer In¬ 
toxikation zu denken. Dabei ist die Größe der Intumeszenz irre¬ 
levant, indem auch Träger kleiner Strumen intensiv reagieren 
können, während solche mit größeren unter Umständen weniger 
empfindlich sind. In Kropfgegenden ist daran zu denken, daß, 
wie eben bemerkt, die weitaus größte Mehrzahl aller Bewohner, 
auch solche, die keinen ausgesprochenen Kropf aufweisen, eine zu 
große Schilddrüse haben. 

Genetisch wichtiger ist, wie wir gesehen haben, eine besondere 
Labilität des Nervensystems, vor allem des viszeralen Abschnittes 
desselben. Man wird also vor allem Vorsicht walten lassen müssen 
bei Menschen mit stark ansprechbarem Nervensystem, 
besonders im Bereich der vegetativen Sphäre. Dazu gehören 
Personen mit degenerativen Stigmatas, hereditär belastete, 
leicht erregbare und reizbare, besonders solche, bei denen der 


1) loc. cit. 
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viszerale Nervenapparat leicht anspricht, kokainempfindliche, 
Menschen, die zu Herzklopfen neigen, deren Darmfunktionen vom 
Nervensystem leicht beeinflußt werden, Personen mit leicht erreg¬ 
barem kardiovaskulärem Apparat, die an Hemidrosis leiden, weiter¬ 
hin geistig überanstrengte. Dann kämen Menschen in Betracht, 
die in der Aszendenz oder Verwandtschaft Diabetes, Fettsucht, Gicht 
haben oder andererseits Nerven- oder Geisteskrankheiten, wie Epi¬ 
lepsie, Psychosen, Hysterie, Neurasthenie. Besondere Vorsicht 
wird geboten sein dort, wo in der Verwandtschaft Basedow vor¬ 
kommt oder vorgekommen oder bereits Jodhyperthyreoidismus auf¬ 
getreten ist. 

Es wird sich freilich noch vieles weiter ausbilden müssen. 
Bis jetzt sind noch zu wenig Fälle eingehend beschrieben und 
namentlich mit Rücksicht auf prädisponierende Momente hinläng¬ 
lich gewürdigt worden, um ein auch nur einigermaßen abge¬ 
schlossenes Urteil abgeben zu können. Doch kann man jetzt schon 
mit Sicherheit behaupten, daß Jodhyperthyreoidismus viel 
häufiger vorkommt, als man nach der Zahl der bisherigen 
Mitteilungen zu schließen etwa annehmen möchte. Der Beweis 
dafür liegt darin, daß Autoren, denen der Zustand bekannt war, 
und die sich damit befaßt haben, solche Fälle relativ hänfig zu 
Gesicht bekommen haben. Das gilt für Rilliet und die Genfer 
Ärzte, ferner für die beiden Wiener Autoren, Breuer und Pine- 
les, von denen der erstere in wenigen Wochen 9 Fälle beobach¬ 
ten konnten. Ich selbst habe in 3 Jahren 8 gesehen, und nachdem 
mein Manuskript schon fertiggestellt war, bekam ich noch von drei 
weiteren Kenntnis. Leichte Fälle sind noch viel häufiger. Wenn 
sie bisher übersehen wurden, rührt das nur daher, daß ihr Zu¬ 
sammenhang nicht erkannt und der klinische Befund anders ge¬ 
deutet wurde. In Kropfgegenden wissen erfahrene Ärzte allgemein, 
daß „Jod nicht immer vertragen wird“, und sogar im Volk ist 
vielerorts bekannt, daß es „zehre“. 

Wie empfindlich in Kropfgegenden die Mehrheit der Menschen 
nach der genannten Richtung hin auf Jod ist, geht aus der sehr 
interessanten Beobachtung Fleischmann’s 1 ) hervor, der fest¬ 
stellen konnte, daß Eingabe von Jod in Mengen, wie sie zur Be¬ 
handlung von Tabes dorsalis, Dementia paralytica, Apoplexie, 
Arteriosklerose, chronischer Bronchitis, Emphysem usw. in Anwen- 


1) P. Fleischmann, Zur Frage der regionär verschiedenen Empfindlich- 
keit gegen Jod. Münchener med. Wockenschr. 1911 Nr. 4. 
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dang kommen, in Basel und Bern eine stärkere Pulsbeschleunigung 
hervorruft, als in dem außerhalb einer Kropfendemie liegenden 
Berlin. Die Beschleunigung betrug in den erstgenannten Städten 
häufig 20-30-50 Schläge, während sie in Berlin höchstens 10 
bis 20 Schläge ausmachte. Dabei zeigte sich die Art der Erkrankung 
einflußlos. 

Nach dem Gesagten wird es also zweckmäßig sein, speziell in 
Kropfgegenden bei der Jodanwendung mehr Vorsicht 
walten z u 1 a s s e n, als das bisher geschehen ist. Das muß ganz 
besonders bei der Behandlung des Kropfes der Fall 
sein. Es ist also von den hohen Joddosen, wie sie immer noch 
verwendet werden, abzuraten. Solche heroische Dosen sind über¬ 
haupt gar nicht notwendig. Ich stimme Gautier 1 2 * * * * * ) vollkommen 
bei, wenn er empfiehlt, Jod nur in Dosen zu verordnen, wie sie 
sein auf diesem Gebiet erfahrener Vater (in Genf) verwendete, 
centigrammweise. Diese Dosierung genügt vollauf für den Erfolg, 
hat doch die Schilddrüse die Neigung, die geringsten Spuren Jod 
aus der Nahrung an sich zu reißen. Ich empfehle folgende An- 
wendungsweise: Natr. jodat. 0,2:200,0 Wasser, täglich 15 ccm 
nüchtern. Nach Verbrauch der Lösung lasse man eine 14 tägige 
Pause eintreten, und wenn keine pathologischen Zeichen sich ein¬ 
gestellt haben, gebe man eine zweite gleiche Lösung, die in der 
gleichen Weise zu nehmen ist. 

Eine Präventivbehandlung des Kropfes, wie sie schon vor¬ 
geschlagen worden ist, bestehend im Gebrauch von mit geringsten 
Mengen Jodkalium vermischtem Kochsalz zur Zubereitung der Nah¬ 
rung, ist lebhaft zu bekämpfen, sind doch gerade die drei ersten 
von R i 11 i e t seinerzeit beobachteten Fälle von Jodhyper- 
thyreoidismus infolge solchermaßen zugeführten Jodes entstanden. 8 ) 

Nicht nur bei der Bekämpfung des Kropfes solle man in Kropf¬ 
gegenden bei der Verwendung des Jods vorsichtig sein, sondern 
bei jeder Jodanwendung, aus welcher Indikation sie 
auch immer geschehe, denn innerhalb von Kropfendemien 


1) loc. cit. 

2) Es mag von Interesse sein, zn erfahren, daß von den 28 Personen aus 

der Beobachtung JRilliet’s (Genf), welche jodhaltiges Kochsalz (1 Teil Jodkalium 

auf 10000 Teile Kochsalz) in ihrer Nahrung verwendeten, drei an Jodhyper- 

tbyreoidismua erkrankten. Das macht rund ein Fall auf neun. Rilliet glaubt 

allerdings, daß dieses Verhältnis nicht verallgemeinert werden dürfte, sondern daß 

es sich bei einer größeren Beobachtungsreihe verringern würde (Billiet, Me¬ 

moire sur l’iodisme constitutionel loc. cit. p. 87). 
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haben sozusagen alle Bewohner, anch wenn sie keinen klinisch 
manifesten Kropf tragen, eine vergrößerte Schilddrüse. Ihr Gewicht 
ist, soweit sich meine Erfahrung erstreckt (auf die Schweiz), bei 
* 10 aller Bewohner größer als das obere Durchschnittsgewicht in 
kropffreien Gegenden. Jede Vergrößerung der Schilddrüse bedeutet 
aber physiologisch Kropf. 

Was die Therapie des Jodhypertbyreoidismus anbelangt r 
so wird sie in erster Linie eine symptomatische sein. Die Kranken 
werden anfangs in der stürmischen Zeit im Bett gehalten, mög¬ 
lichst an freier Luft. Sobald wie möglich läßt man sie aufstehent 
und sich möglichst lang, anfänglich nur liegend, im Freien auf¬ 
halten. Gegen Schlaflosigkeit wird man Hypnotica und zur allge¬ 
meinen Beruhigung Nervina anwenden. Was letztere anbelangt, 
so möchte ich besonders Baldrian empfehlen. Von besonders guter 
Wirkung ist, wo immer möglich, ein Aufenthalt im Gebirge bei 
Sommer und Winter anzuraten. Die Nahrung sei reichlich und 
in Anbetracht der gesteigerten Oxydationen besonders reich an 
kalorisch hochwertigen Speisen (Kohlenhydrate und Fette, Milch 
und Milchprodukte, Schokolade). 

Ob man auch bei älteren Leuten operieren soll, überlasse ich 
der Entscheidung der Chirurgen. Die Heilung erfolgt, wie meine 
Fälle und die meisten der anderen Autoren gezeigt haben, auch 
ohne chirurgischen Eingriff. Erinnern will ich nur daran, daß eine 
Patientin Gautier’s *), 50 Jahre alt, unmittelbar nach der Operation 
an sogenanntem Basedowtod starb. 

Zum Schluß sei mir gestattet, darauf hinzuweisen, daß die 
geschilderten Beobachtungen auch eine Bedeutung für die allge¬ 
meine Pathologie haben. Die älteren Ärzte, welche den Jodhyper- 
thyreoidismus zuerst beobachtet haben, bezeichneten ihn als „kon¬ 
stitutionellen“ Jodismus, und wollten damit ausdrücken, daß nicht 
jedermann dafür empfindlich sei. Diese Bezeichnung entspricht 
unserer allgemeinen Vorstellungsweise, es gehört eben für die 
Empfänglichkeit eine besondere „Konstitution“, worunter man sich 
allerdings in der Regel nichts Bestimmtes vorstellen kann. Hier 
haben wir gesehen, daß das ausschlaggebende Moment im Nerven¬ 
system liegt. Der Begriff des konstitutionellen ist also hier so weit 
aufgeklärt, daß wir ein Organsystem dafür verantwortlich machen, 
ihn also lokalisieren können. 

1) loc. cit. 
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Aach über den Begriff „Disposition“ lüften diese Beobach¬ 
tungen etwas den verhüllenden Schleier. Wir haben gesehen, daß 
mein erster Patient in jüngeren Jahren seine Struma ungestraft 
mit Jod- verkleinern konnte. Als er sich dann geistig überarbeitet 
und sein Nervensystem geschwächt und ansprechender gemacht hatte, 
war er für Jod empfindlich. Auch hier können wir also die Dis¬ 
position für die Erkrankung in ein bestimmtes Organ verlegen. 

Endlich sei mir gestattet, auf folgenden Puukt aufmerksam 
zu machen. Wir haben gesehen, daß beim Jodhyperthyreoidismus 
der Stoffwechsel wesentlich in Mitleidenschaft gezogen ist, der 
Fett- und Eiweißzerfall ist beschleunigt. Andererseits ist die Ent¬ 
stehung der Erkrankung an den Zustand des Nervensystems ge¬ 
bunden und in der Aszendenz der Erkrankten sind häufig Stoff¬ 
wechselkrankheiten zu finden. Das deutet darauf hin, daß zwischen 
Stoffwechsel und Nervensystem nähere Beziehungen bestehen, als 
man gemeinhin annimmt. Bekannt ist ja auch, daß es zweifellos 
auch einen nervösen Diabetes gibt und daß nervöse Einflüsse die 
Glukosurie beeinflussen. Die zentrale Stellung, welche das Nerven¬ 
system im Haushalt einnimmt, erstreckt sich zweifelsohne auch 
auf den Stoffwechsel. 
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Aus dem physiologischen Institut und der medizischen Klinik 

zu Straßburg i. £. 

Über die Nutzzeit degenerierender Muskeln. 

Ein Beitrag zur Erklärung der Entartungsreaktion 1 j. 

Von 

Privatdozent W. Achelis und Prof. M. Gildemeister. 

(Mit 5 Figuren.) 

Von den Eigenschaften entartender (d. h. wegen Nervenschädigung 
sich verändernder) Muskeln, handelt eine umfangreiche Literatur. 
Für den Kliniker ist dieser Gegenstand aus diagnostischen Gründen 
von Wichtigkeit; den Physiologen interessiert er, weil durch die 
Entartung der Muskel in einen Zustand gerät, der mit gewissen 
anderen, von physiologischer Seite eingehend studierten (Ermüdung, 
Abkühlung, Entnervung durch Gifte) eine wahrscheinlich nicht bloß 
äußerliche Ähnlichkeit aufweist. 

Von den Symptomen der Entartung sind am gründlichsten 
diejenigen studiert, welche bei elektrischer Untersuchung zutage 
treten: die Zuckungsträgheit, die sog. Umkehr der Zuckungsformel 
(Anodensehließungszuckung bei schwächeren konstanten Strömen 
auftrete/id als Kathodenschließungszuckung), und die verminderte 
Reizbarkeit durch faradischen, die vermehrte durch galvanischen 
Strom, wenn dieser dem Muskel direkt zugeleitet wird. 

Die Umkehr ist durch Wiener 2 ) aufgeklärt worden; er hat 
gezeigt, daß auch für den entarteten Muskel der Reiz bei der 
Schließung an der Kathode angreift, daß aber dabei nicht 
die angelegte kathodische Elektrode in Betracht kommt, sondern 
' • 

1) Die hier mitgeteilten Versuche sind schon im Winter 1911/12 angestellt. 
Ein kurzer Bericht über sie ist in der Münch, med. Wochenschr. 1911 Nr. 21 
gegeben worden. 

2) H. Wiener, Erklärung der Umkehr des Muskelzuckungsgesetzes beider 
Enlartungsreaktiou anf experimenteller und klinischer Basis. Dieses Arch. Bd. 60 
p. 264, 1898. 
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innere, „virtuelle“, Kathoden, die in der Umgebung der äußeren 
Anode liegen. 

Das letzterwähnte Symptom, das verschiedene Verhalten zum 
faradischen und galvanischen Reiz, bietet aber dem Verständnis 
noch große Schwierigkeiten. Es erscheint auffällig, daß die Elek¬ 
trizität, je nach der Form, in welcher sie dem geschädigten Muskel 
dargeboten. wird, ihn das eine Mal kaum zu reizen vermag, während 
ihre Wirkung im anderen Falle gesteigert oder wenigstens nicht 
vermindert ist. 

In der folgenden Mitteilung versuchen wir dieses Problem der 
Lösung näher zu bringen. Daraus ergeben sich vielleicht auch 
diagnostische Fingerzeige. 

Um den Gedankengang unserer Untersuchung zu erläutern, sei 
es uns gestattet, zunächst über einige Ergebnisse der neueren 
Reizphysiologie zu berichten. 

Physiologische Vorbemerkungen. 

Die Reizung mit konstantem Strom. 

Der elektrische Strom unterscheidet sich auf den ersten Blick 
als Reiz sehr wesentlich von anderen Reizen, z. B. dem Licht. 
Während wir dieses ebenso lange wahrnehmen, wie es andauert, 
verspüren wir den elektrischen Strom, sofern er nicht übermäßig 
stark wird, nur bei seinem Beginn und seinem Ende (Schließungs¬ 
und Öffnungserregung). Ebenso wie unsere sensibeln Endorgane 
und Nerven verhalten sich die motorischen Nerven und die 
Muskeln; auch sie reagieren nur auf das Anfängen und das Ver¬ 
schwinden eines konstanten Stromes, immer vorausgesetzt, daß seine 
Stärke unter einer gewissen Grenze bleibt. 

Diese Tatsachen haben E. du Bois-Rey mond bewogen, das 
Gesetz aufzustellen: „Nicht der absolute Wert der Stromdichtig¬ 
keit in jedem Augenblick ist es, auf den der Bewegungsnerv mit 
Zuckung des zugehörigen Muskels reagiert, sondern die Verände¬ 
rung dieses Wertes von einem Augenblick zum anderen“; mit anderen 
Worten: nicht der Strom reizt, sondern seine Schwankung. 

Es gibt in der Physik eine Vorrichtung, für welche ein ähn¬ 
liches Gesetz in aller Strenge gilt, nämlich den Induktionsapparat. 
Die Elektrizität in der sekundären Spule wird nur dann in Be¬ 
wegung gesetzt, wenn der Strom in der primären schwankt, und 
die sekundäre Spannung ist desto größer, je schneller er sich ver¬ 
ändert. 
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Das du Bois’sche Gesetz ist nicht ganz richtig, wie zuerst 
A. F i c k gezeigt hat. Man kann leicht folgenden Versuch anstellen: 
Ein motorischer Nerv wird galvanisch gereizt und der Strom gerade 
so bemessen, daß der Muskel eben merklich kurz nach der Schließung 
zuckt (Minimalreiz). Der Untersucher unterbricht, wie üblich, den 
Strom wieder, nachdem er die Minimalzuckung beobachtet hat 
auf die Unterbrechung erfolgt normalerweise keine sichtbare 
Reaktion. Nun wird derselbe Versuch wiederholt, aber der Strom 
durch eine besondere Vorrichtung sehr kurze Zeit (Viooo Sekunde 
oder noch weniger) nach der Schließung wieder unterbrochen. 
Jetzt findet man, daß der Muskel in Ruhe bleibt. Das widerspricht 
dem du Bois’schen Gesetz, denn der Strom hat sich jetzt gerade 
so verändert wie im ersten Versuch, er ist nach der Schließung zu 
einer gewissen Stärke angewachsen. Im ersten Falle hat er sich 
freilich längere Zeit auf der erreichten Höhe gehalten, im zweiten 
nur Viooo Sekunde; aber dadurch sollte eigentlich seine Wirkung 
gesteigert sein, weil ja zwei Schwankungen (von Null auf die 
Höhe und dann wieder zurück auf Null) kurz aufeinander folgen. 
Ein Induktionsapparat hätte jede Schwankung auch tatsächlich mit 
je einem Induktionsstrom beantwortet: beim Nerven oder Muskel 
aber bleibt die Wirkung aus, wenn nicht auf die Schwankung noch 
eine Zeit des ruhigen Fließens folgt. 

Gibt man jetzt in dem gedachten Versuch dem Stromstoß die' 
Dauer von beispielsweise Viooo Sekunde, so tritt vielleicht auch 
noch keine Zuckung auf, sondern erst dann, wenn zwischen Schließung 
und Öffnung ein Intervall von Viooo Sekunde liegt. Ein Strom¬ 
stoß von dieserLänge wirkt also in unserem Fall ge¬ 
rade so stark, wie einer von beliebig größerer Dauer. 

Reizt man also einen Nerven oder einen Muskel elektrisch, 
so muß der Strom erstens schwanken, und zweitens, damit sich die 
volle Reizwirkung entfaltet, nach der Schwankung noch min¬ 
destens eine gewisse Zeit andauern. Diese „wirksame Dauer“, die 
im allgemeinen sehr kurz ist, mag die Nutzzeit (abgekürzt NZ) 
heißen. 

Der eine von uns hat an anderer Stelle die Bedeutung dieser 
Größe hervorgehoben v ). Hier soll nur das für unsere Untersuchung 
Wesentlichste erwähnt werden. 

Was nach der NZ durch das gereizte Organ fließt, ist in Hin- 


1) M. Gildemeister, Die allgemeinen Gesetze des elektrischen Reizes. 
I. Die Nutzzeit und ihre Gesetze. Zeitschr. f. Biologie Bd. 62 p. 358, 1913. 
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sicht auf die Reizwirkung unnötig. Erst wenn man sie kennt, 
weiß man, was von einem Reizstrom als wesentlich, was als über¬ 
flüssiges Anhängsel zu betrachten ist. Es liegt auf der Hand, 
daß hier ein Weg zur näheren Erforschung des elektrischen Reizes 
angebahnt ist. 

Darin liegt die Bedeutung der NZ für den Physiologen. Auch 
für den Kliniker ist sie nicht ohne Interesse, denn es hat sich in 
neuester Zeit gezeigt, daß sie bei Variationen in den Lebens¬ 
bedingungen des Versuchsobjektes (z. B. Temperatur, chemische 
Zusammensetzung der Säfte) sich gleichfalls ändert, so daß sich 
hier auch diagnostische Ausblicke eröffnen (s. die angeführte 
Arbeit). 

In der vorliegenden Arbeit berichten wir über 
Versuche, in denen wir die Dauer derNZ bei degene¬ 
rierenden Muskeln gemessen haben; wir haben dabei 
eine sehr starke Verlängerung derselben (bis auf das 
Mehrhundertfache) gefunden. 

Ehe wir unsere Untersuchungsmethode und die Ergebnisse 
schildern, müssen wir noch kurz bei den Gesetzen der NZ ver¬ 
weilen. 

Die Gesetze der Nutzzeit. 

In dem obigen Beispiel ist von einem Muskel die Rede ge¬ 
wesen, der von einem konstanten Strom von eben überschwelliger 
Intensität gereizt wird, und wir haben in diesem Fall eine NZ 
von 8 /iooo Sekunde gefunden. Das heißt, um kein Mißverständnis 
aufkommen zu lassen, daß ein Strom von dieser minimalen 
Stärke, der weniger lange als 8 / 100u Sekunde andauert, keine 
sichtbare Wirkung hat x ). 

Außer dem konstanten Strom benutzt der Kliniker noch die 
Induktionsschläge, die Kondensatorentladungen u. a. m. Wie ist es 
nun mit derNZ dieser Ströme ? Wird auch ein minimaler Öffnungs¬ 
induktionsstrom unwirksam, wenn er in dem obigen Beispiel nach 
weniger als 8 / 1000 Sekunde wieder unterbrochen wird? Die Frage 


1) Ein stärkerer aber würde schon bei kürzerer Dauer eine Zuckung hervor- 
rufen. Es würde aber hier zu weit führen, von den zeitlichen Verhältnissen der 
Wirkung starker Ströme zu sprechen; wir haben hier immer nur solche elek¬ 
trische Reize im Auge, die bei unbegrenzt langem Fließen eine eben sichtbare 
Reaktion hervorrufen (Schwellenreize). Mit diesen beschäftigt sich der Dia¬ 
gnostiker ja vorwiegend. 
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lautet in allgemeinerer Fassung: Haben alle Heizströme eine Nutz¬ 
zeit? Und weiter: hat diese bei demselben Objekt immer die 
gleiche Länge, wie der Reizstrom auch geartet sein mag, oder 
hängt sie auch von dem Verlauf des Reizstromes ab? 

Das letztere ist der Fall; ein Öffnungsinduktionsstrom hat 
vielleicht schon nach Viooo °der gar V 5000 Sekunde seine Arbeit 
getan. Das hängt mit der Schnelligkeit zusammen, mit der er ent¬ 
steht und wieder vergeht. Das hier obwaltende Gesetz ist ziemlich 
einfach. 

Man denke sich folgenden physikalischen Versuch: Ein elek¬ 
trischer Strom wird durch ein sehr rasch reagierendes Instrument, 
z. B. durch ein ideales Saitengalvanometer, aufgezeichnet. Dann 
liefert ein konstanter Strom eine Kurve wie Fig. la: Plötzlicher 
Anstieg zu einer gewissen Höhe, dann gleichmäßiges Verharren 


& -C 

1k 

Iti^Lu*Ktwo wi - 
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Bildkurven elektrischer Ströme. Die Ordinaten sind Stromstärken, 
die Abeissen Zeiten. 

auf dieser bis zum Moment der Öffnung, wo sich wieder momen¬ 
taner Abfall einstellt. Ein Öffnungsinduktionsstrom hingegen sähe 
dann aus wie Fig. lb oder c: gleichfalls plötzliches Ansteigen, 
dann daran sich unmittelbar anschließend allmählicher Abfall, 
zuerst schnell dann langsamer. Wie rasch dieser Abfall erfolgt 
(ob wie bei b oder bei c), das hängt von den Versuchsbedingungen 
(Konstruktion des Induktionsapparates, Widerstand des Objekts usw.) 
ab. Bei den üblichen Apparaten ist der Strom in V 1000 Sekunde 
gewöhnlich schon auf mehr als die Hälfte seiner größten Höhe 
gesunken. Wenn wir jetzt von einem Strome sprechen, so wollen 
wir ihn immer in der Form der registrierten Kurve dargestellt 
denken. Wir können dann sagen: die Form eines konstanten 
Stromes entspricht der Fig. la, diejenige eines Induktionsschlages 
aber der Fig. lb oder c. 

Nun hat es sich gezeigt, daß die NZ desto kürzer 


Fig. l. 
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ist,je steiler der Strom von seiner Höhe ab fällt, d. h. 
je spitzer der obere Winkel « seiner Bildkurve 1 ). Die 
NZ von b ist also kleiner als von c, und diese hat wieder eine 
kürzere Dauer als bei a. Deshalb hat ein konstanter Strom eine 
längere NZ als ein Öffnungsinduktionsschlag. 

Die NZ ist also keine von der Art des Reizes unabhängige 
Größe; wenn man sie angibt, muß man zugleich mitteilen, mit was 
für einem Strom sie gefunden ist. Für diagnostische Zwecke wird 
man am besten die NZ des konstanten Stromes (Fig. 1 a) von eben 
überschwelliger Intensität untersuchen, und diese soll kurz die 
Hauptnutzzeit (HNZ) heißen. Diese spezielle NZ also betrug 
in unserem obigen Beispiel (S. 588) 8 /, 000 Sekunde. Diese HNZ 
haben wir bei erkrankten Muskeln bestimmt. 


1 


Fig. 2. 


Stromform bei perku¬ 
taner galvanischer Rei¬ 
zung (schematisch). 


Nun noch eine kurze Bemerkung, die für das Verständnis des 
folgenden notwendig ist. 

Wenn ein Strom, ähnlich einem Induktionsstrom, mit einer 
Spitze beginnt, aber dann, ohne ganz auf 
Null zu fallen, gleichmäßig weiterfließt, so wie 
es die Fig. 2 zeigt, so wird man natürlich 
auch eine kürzere als die HNZ finden. 

Denn der Muskel weiß sozusagen nicht, daß 
später die Periode des gleichmäßigen Fließens 
folgen wird, er richtet sich in seiner NZ nach 
dem ersten Teil, der etwa die Form eines In¬ 
duktionsstoßes hat. 

Mit Strömen dieser Form hat man es beim Reizen menschlicher 
Organe sehr häufig zu tun. Der menschliche Körper verhält sich 
nicht wie ein Rheostatenwiderstand, der, wenn man eine konstante 
Spannung anlegt, auch einen wirklich konstanten Strom von der 
Form der Fig. la liefert. Sondern der beim galvanischen Reizen 
entstehende Strom hat eine Anfangszacke nach der Art der Fig. 2. 
Die Gründe für diese Erscheinung können hier nicht erörtert 
werden; die Tatsache steht aber fest 2 ). Deshalb bestimmen wir, 
wenn nicht besondere Maßnahmen getroffen werden, beim üblichen 
galvanischen Reizen gar nicht die HNZ (welche ja voraussetzt, daß 
der Strom wie auf Fig. la gleichmäßig dahinfließt), sondern eine 
kleinere Größe. Erst wenn wir die Anfangszacke wegschaffen 


1) Man muß sich, damit dieser Satz in aller Strenge gilt, die zu vergleichen¬ 
den Ströme, wie in Fig. 1 a, b, c, gleichhoch gezeichnet denken. 

2) S. anch p. 594 und 595. 
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ermitteln wir den gesuchten Wert. Wir werden sehen, welche 
Bedeutung diese Überlegung für die maßgebenden Versuche hat. 

Versuchsplan. 

Wie schon erwähnt, sind wir von der Absicht ausgegangen, 
die Hauptnutzzeit kranker Muskeln zu messen. Wir vermuteten, 
daß diese Größe sich als merklich verlängert erweisen würde. Dazu 
bewog uns folgende Überlegung: 

Viele Tiere, die sich im normalen Zustande träge bewegen, 
z. B. Kröten und Schildkröten, haben besonders lange Nutzzeiten. 
Sie sind zugleich viel empfindlicher gegen galvanische als gegen 
faradische Beize; ihre Muskeln zeigen also schon im normalen Zu¬ 
stande gewissermaßen die Entartungsreaktion. Die obige Ver¬ 
mutung lag nun sehr nahe, und sie wurde vollkommen bestätigt. 
Welche Bedeutung das für das Verständnis der Entartungsreaktion 
besitzt, soll im letzten Abschnitt zur Sprache kommen. 

Methodik. 

Darüber ist nicht viel zu sagen. Wir benutzten das übliche Instru¬ 
mentarium zur galvanischen Beizung: Eine Reibe von Elementen, von 
denen beliebig viele eingeschaltet werden konnten, ein Voltmeter zur 
Spannungsmessung, ein Milliamperemeter, zwei Elektroden, und die nötigen 
Stromscblüssel. Nur die beiden letzten Vorrichtungen erfordern eine 
genauere Erörterung. 

Die Elektroden durften nicht aus einfachen Metallblechen bestehen, 
weil dann die Polarisation gestört hätte. Wir benutzten deshalb zwei 
Gläschen, die mit konzentrierter Zinksulfatlösung gefüllt und mit Schweins¬ 
blase verschlossen waren, und in welche Zinkstähe eintauchten. Das 
größere, von 6,5 cm Durchmesser, diente als Anode und wurde auf das 
Sternum oder den Nacken gesetzt; die Kathode, die dem zu untersuchenden 
Organ angelegt wurde, besaß einen Durchmesser von 2,0 cm. 

Da ja der Strom geschlossen und bald darauf wieder geöffnet werden 
sollte, waren in den Stromkreis zwei Schlüssel eingeschaltet. Der eine 
befand sich senkrecht unter dem anderen; ein an zwei Führungsdräbten 
hinabgleitendes Gewicht traf zuerst den einen und schloß so den Strom, 
dann den zweiten, wodurch die Leitung wieder unterbrochen wurde. Je 
kleiner der Abstand zwischen den beiden Schlüsseln war, desto weniger 
Zeit verging zwischen Schließung und Öffnung; an dem Apparat war 
eine Skala angebracht, an welcher das Intervall abgeleBen werden konnte. 

In vielen Versuchen schalteten wir aus Gründen, die im nächsten 
Abschnitt angegeben werden, in den Stromkreis noch Rheostatenwider- 
stände ein, manchmal auch noch ein Spiegelgalvanometer (mit Drehspule 
und 165 Ohm Widerstand), an dem wir ablesen konnten, wieviel Elek¬ 
trizität durch das Organ hindurchging. 

Der Versuch verlief nun so: Die Elektroden wurden aufgesetzt, 
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«dann wurde probeweise eine gewisse Spannung eingeschaltet und der 
erste Schlüssel (der zum Schließen diente) von einem von uns mit der 
Hand geschlossen, während der andere den betreffenden Muskel beobachtete. 
Blieb dieser bei der Schließung in Ruhe, so wurde die Spannung erhöht, 
und so fort, bis bei einfacher Schließung 'eine eben sichtbare 
Reaktion eintrat. Das war also eine gewöhnliche Schwellenbestimmung 
der KSZ. Nun wurde bei derselben Spannung der Fallapparat, der so 
eingestellt war, daß die Stromdauer etwa ] / 1000 Sekunde betrug, in Tätig¬ 
keit gesetzt. Blieb jetzt der Muskel in Ruhe, so wurde derselbe Versuch 
mit einem größeren Intervall wiederholt, und so fort, bis schließlich die 
kleinste Stromdauer gefunden war, bei welcher gleichfalls eine Minimal- 
zuckung zu beobachten war. Das ist dann die gesuchte Nutzzeit. 


Versuche. 

Wir begannen nach der geschilderten Methode mit der Be¬ 
stimmung der NZ gesunder Muskeln, zunächst also ohne Einschal¬ 
tung von Rheostatenwiderständen. 

Es lag nicht in unserer Absicht, die gesamte menschliche 
Muskulatur in dieser Weise durchzuuntersuchen, sondern wir be¬ 
gnügten uns mit einigen Stichproben. Teilweise litten unsere Ver¬ 
suchspersonen an einseitigen Muskelerkrankungen, und wir machten 
dann auf der gesunden Seite unsere Erfahrungen über normale 
Muskeln. 

Die beobachteten Werte der NZ waren auffällig kurz; sie be¬ 
trugen meistens (Biceps von der Nerveneintrittsstelle aus, M. flexor 
dig. sublimis gleichfalls direkt, verschiedene Gesichtsmuskeln direkt 
und vom Nerven aus) weniger als 1 h 000 Sekunde, nur der M. tibialis 
anticus wies sowohl direkt als vom Nerven aus Werte von 
*/iooo Sekunde auf. Das heißt also, daß es beim galvanischen 
Reizen mit minimalen Strömen nur auf denjenigen 
Teil derselben ankommt, der in den ersten ein- bis 
zweitausendstel Sekunden durch das Organ fließt. Zu 
dieser Zeit hat der Strom vielleicht eine ganz andere Intensität, 
als nach einigen Sekunden das Milliamperemeter anzeigt 

Nun machten wir zufällig die Beobachtung, daß die NZ merklich 
länger wird, wenn man vor den Muskel einige tausend Ohm 
einschaltet. Natürlich hatten wir bei diesem Versuch zum Aus¬ 
gleich des vermehrten Widerstandes die Anzahl der Elemente er¬ 
höht, so daß der Reiz wieder minimal wurde. Wie war das zu er¬ 
klären? Nach den obigen Erörterungen wird man sofort an eine 
Veränderung der Strom form denken. Wir untersuchten also, in 
welcher W 7 eise ein Batteriestrom in den ersten Sekunden 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 39 
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nach der Schließung ohne und mit Einschaltung von Widerstände» 
durch den menschlichen Körper verläuft. 

Diese Aufgabe ließ sich auch mit unserem Fallapparat lösen. 
Die Methode war folgende: 

Wir schalteten jetzt ein Galvanometer ein, so daß unser Stromkreis 
also (abgesehen von dem hier gleichgültigen Voltmeter und dem Milliam¬ 
peremeter) aus der Batterie, den beiden Kontakten des Fallapparates, dem 
Galvanometer, den Elektroden und dem Körper bestand. Nun stellten 
wir die Kontakte zuerst so, daß eie vom fallenden Gewicht gleichzeitig 
getroffen wurden; der Strom wurde dann also im Augenblicke des Ent¬ 
stehens wieder geöffnet, d. h. er kam gar nicht zustande, das Galvano¬ 
meter blieb in Ruhe. Nun wurden die Kontakte so gestellt, daß der 
Strom z. B. Vioooo Sekunde lang den Körper durchsetzte; der Stromstoß, 
lenkte dann das Galvanometer beispielsweise um zwei Skalenteile ab. 
Nehmen wir nun vorläufig an, der Körper verhalte sich wie ein Rheostaten- 
widerstand. Dann wird ein Stromstoß von 2 * * /| 0000 Sekunden Dauer eine Ab¬ 
lenkung von 4, ein solcher von 8 /ioooo Sekunden von 6 Skalenteilen hervor- 
rufen usw. Allgemeiner ausgedrückt: die Ablenkungen werden pro¬ 
portional der Stromdauer sein. Umgekehrt kann man daran, ob 
sich dies so verhält, erkennen, ob der Körper einem Rheostatenwiderstand 
gleicht oder nicht, d. h. ob der Strom vom ersten Augenblick an immer 
dieselbe Stärke beibehält. Nun zeigte es sich, daß die Ablenkungen, 
durch sehr kurze Stromstöße relativ zu groß waren, und das kann nur 
dadurch erklärt werden, daß der Strom in den allerersten Augenblicken 
stärker ist als nachher, d. h. daß er, wenn man ihn graphisch darstellt 
mit einer Spitze wie Fig. 2 beginnt. Außer dieser allgemeinen Fest¬ 
stellung kann man den beobachteten Ausschlägen auch leicht die genauere* 
Form der Spitze entnehmen 1 ). 

Die Fig. 3 a zeigt das Resultat eines solchen Versuches. Zeichnet 
man nun die NZ ein, (die ja mit demselben Apparat bestimmt wird), 
so sieht man, daß es für die Reizung tatsächlich nur auf den ersten 
spitzen Teil ankommt. 

Wird jetzt ein größerer Widerstand (von 5000 Ohm) in den Strom¬ 
kreis eingeschaltet, so verschwindet die Spitze zum größten Teile (Fig. 3 b),. 
und entsprechend dem auf p. 590/591 erwähnten Gesetze, wächst damit 
die NZ. Jetzt verläuft der Strom in der ersten Zeit, auf den es ja allein 
ankommt, annähernd in gleicher Stärke, und man kann die NZ sehr an¬ 
nähernd als diejenige des konstanten Stromes, als die HNZ, ansehen *). 


1) Die Ausschläge sind proportional der Elebtrizitätsmenge idt. Da der 
Differentialquotient di/dt von diesem Ausdruck gleich i ist, braucht man nur die 
beobachteten Ausschläge als Funktion der Dauer des Stromstoßes aufzuzeichnen 
und an diese Kurve Tangenten anzulegen. Die Neigung derselben ist ein Maß. 
der augenblicklichen Stromstärke. So sind die Fig. 3 a und b berechnet worden. 

2) Bei Einschaltung von 10000—20000 Ohm wäre die Übereinstimmung 

ganz vollkommen; aber dann wären höhere Spannungen zur Erreichung der er¬ 

forderlichen Stromstärke nötig gewesen, als sie uns zu Gebote standen. 
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Zur korrekten Bestimmung der HNZ hat man also dem mensch¬ 
lichen Körper einen größeren Widerstand vorzuschalten 1 ). Das 
haben wir bei unseren Versuchen an degenerierten Muskeln auch 
getan. 


Fig. 3. 
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Stromform bei perkutaner galvanischer 
Schwellenreizung eines menschlichen 
Biceps. aohne Zusatzwiderstand, bnach 
Einschaltung von 5000 Ohm. 


Die Anfangszacke 2 ) ist nicht 
an allen Körperstellen gleich 
stark ausgebildet. Nach physio¬ 
logischen Versuchen, die der eine 
von uns in letzter Zeit angestellt 
hat, beruht sie auf Polarisation 
der Haut 8 ). Letztere ist z. B. 
über dem Biceps stärker polari¬ 
sierbar als über dem Tibialis 
anticus, und deshalb entsteht im 
ersten Falle eine spitzere und 
höhere Zacke. Das ist einer der 
Gründe, weshalb die Nutzzeit des 
ersten Muskels bei gewöhnlicher 

galvanischer Reizung (ohne Einschaltung von Widerständen) kleiner 
ist als die des zweiten (s. die Befunde S. 593). Es bleibt aber 
auch ein Unterschied in demselben Sinne bestehen, wenn durch 
Vorschaltwiderstand der Stromverlauf in beiden Fällen annähernd 
gleich gemacht wird. Daraus folgt, daß die Unterschiede der Zu¬ 
sammenstellung S. 593 teils physikalische Ursachen haben (verschie¬ 
denen Stromverlauf), teils aber in physiologischen Differenzen der 
verschiedenen Muskeln begründet sind. 

Wenn wir nun 5000 Ohm in den Stromkreis einschalteten, 
fanden wir folgende Hauptnutzzeiten: 

M. biceps direkt weniger als 1 ff 4 ) 

Gesichtfimuskeln direkt 5—8 ., 

„ „ vom Facialis aus 4—5 „ 

M. tibialis anticus direkt 5—8 „ 


1) Es ist schon öfters aus anderen Gründen von Klinikern empfohlen worden, 
Widerstände in den Reizkreis einzuschalten, z. B. von R. Sommer (Zeitschr. f. 
biol. Tecb. n. Meth. Bd. 2 p. 102, 1912). 

2) Sie ist in neuer Zeit mehrfach bei saitengalvanometrischen Versuchen 
beobachtet worden, z. B. von Garten und Piper. 

3) M. Gildemeister, Über Polarisation, Kapazität und Leitungswider¬ 
stand tierischer Gewebe. Zentralbl. f. Physiol. Bd. 28 Nr. 12. 

4) " = V.ooo Sek. 
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Also kurz zusammengefaßt: Die normalen Haoptnutzzeiten der 
bis jetzt von uns untersuchten menschlichen Muskeln liegen im 
Bereich von 1 I 9 —:10 a. Diese allgemeine Feststellung genügt vor¬ 
läufig, da, wie nachher gezeigt ist, die Hauptnutzzeiten erkrankter 
Muskeln weit außerhalb dieser Zahlen liegen. 

So viel über die physiologischen Nebenbefunde unserer Unter¬ 
suchung. 


Untersuchung erkrankter Muskeln. 

Wie schon erwähnt, vermuteten wir bei Muskeln, die die 
Symptome der Entartung zeigten, eine Verlängerung der HNZ. 
Über die Untersuchungsmethode ist schon in den vorigen Ab¬ 
schnitten das Nötige gesagt worden; auch hier schalteten wir vor 
den Körper immer 5000 Ohm. 

In der Zeit der gemeinsamen Arbeit, die durch den Weggang 
des einen von uns von Straßburg leider beendigt wurde, konnten 
wir nur 6 menschliche pathologische Fälle untersuchen; obgleich 
diese Anzahl nicht ausreicht, um bindende Schlüsse zu ziehen, 
glauben wir den Ergebnissen doch eine gewisse Bedeutung bei¬ 
messen zu dürfen, weil sie dasselbe gelehrt haben, wie früher An¬ 
gestellte Tierversuche. 

Von diesen 6 Fällen hatte Nr. 1 eine alte zerebrale Kinder¬ 
lähmung eines Beines ohne Entartungssymptome (Erregbarkeit vom 
Nerven aus erhalten, galvanische Erregbarkeit nicht erhöht, fara- 
dische nicht herabgesetzt). Dementsprechend war keine merkliche 
Veränderung der HNZ (geprüft am M. tibialis anticus beideiseits) 
zu erwarten und tatsächlich auch nicht vorhanden. 

Nr. 2, 3 und 4 waren Lähmungen mit totaler Entartungs¬ 
reaktion (keine Erregbarkeit vom Nerven aus, träge Zuckung, 
direkte galvanische Erregbarkeit gesteigert, faradische herabgesetzt). 
Davon ist Nr. 4 besonders interessant insofern, als wir das Fort¬ 
schreiten der Entartung, auch in bezug auf die NZ, 11 Tage lang 
beobachten konnten. 

Fall 2. R. B, männlich, 26 Jahre alt. Peronäuslähmung seit 
3 Monaten. Untersuchtes Organ: M. tibialis anticus vom Nervenein¬ 
tritt aus. 

KSZ tritt ein: 

gesunder Muskel bei 44 Volt, 4 MA. HNZ 8 a 
kranker „ „ 46 „ 3 „ „ 250 „ 

Also Verlängerung der HNZ auf das 31 fache. 

Fall 3. A. Gh, männlich, 32 Jahre alt. Lähmung der rechten 
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Armmuskulator durch Plexusverletzung seit 2 Monaten. Untersuchtes 
Organ: M. biceps direkt. 

KSZ tritt ein: 

gesunder Muskel bei 47,5 Volt, 3,75 MA. HNZ 0,3 a 
kranker „ „ 15,0 „ 0,2 „ „ 200 „ 

Hier ist die galvanische Ubererregbarkeit sehr Btark ausgeprägt und 
die HNZ auf das 670 fache verlängert. 

Fall 4. M. V., weiblich, linksseitige totale Fazialislähmung un¬ 
bekannter Ursache seit 14 Tagen. Untersuchtes Organ: M. frontalis 
vom Nerveneintritt aus. 

KSZ tritt ein: 


gesunder Muskel bei 
kranker „ „ 

9 

10,5 

Volt, 

n 

1,3 

1,2 

MA. HNZ 

84* !} U ' T * 8 

gesunder „ „ 

10,5 

n 

1,4 

n 

r> 

43’ 8 ;} 17 - T *S 

kranker „ „ 

5,5 

n 

0,6 

17 

n 

gesunder „ „ 

9,5 

n 

1,4 

n 

» 

3,8 a\ 23 T 

76 J ^ 

kranker „ „ 

2,5 

7 » 

0,4 

n 

n 


Bei diesem Fall sieht man, wie der Steigerung der galva¬ 
nischen Erregbarkeit die Verlängerung der HNZ parallel geht. 

Die beiden letzten Fälle, Nr. 5 und 6, sind Patienten mit 
leichten Fazialislähmungen. Die Erregbarkeit vom Nerven aus 
war erhalten, die Zuckungsträgheit nur ganz leicht angedeutet, 
die direkte Erregbarkeit faradisch nicht merklich herabgesetzt 
(bei Nr. 6 sogar etwas gesteigert, s. unten), gal van isch bei Nr. 5 
normal, bei Nr. 6 zeitweise auch gesteigert. Nur die willkürliche 
Beherrschung der Gesichtsmuskulatur war zum Teil verloren ge¬ 
gangen. 

Fall 5. 0. S., männlich, 26 Jahre alt. Rechtsseitige partielle 

Fazialislähmung seit 10 Tagen. Geprüftes Organ: M. frontalis, indirekt 
nnd direkt. 


KSZ tritt ein: 




gesunder Muskel bei 

13 Volt, 

1,7 MA, 

HNZ 6,2 <7\^ } n< ii re k t 

gelähmter ,, „ 

13 „ 

1,5 „ 

n 10,0 „J 

gesunder „ „ 

12,5 „ 

1,7 „ 

” 4,3 n \^ direkt 

gelähmter „ „ 

11,5 „ 

1,5 „ 

n 4,3 „f 


Entsprechend der fehlenden Entartungsreaktion ist hier auch die 
HNZ unverändert. 

Der letzte Fall zeigt ein merkwürdiges Verhalten. Wie schon 
erwähnt, stieg hier die faradische Erregbarkeit im Verlaufe der 
Beobachtung. Ebenso atypisch änderte sich die Nutzzeit: sie war 
auf der geschädigten Seite deutlich kürzer als auf der gesunden. 
Der „umgekehrten Entartungsreaktion“ entsprach also ein umge¬ 
kehrter Gang der HNZ. 

Fall 6. R. M., männlich, 17 Jahre alt. Leichte linksseitige Fazialis- 
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lähmuDg vor 5 Tagen. Untersuchtes Organ: M. frontalis indirekt und 
direkt. 

A. Reizung vom Nerven aus. 

KSZ tritt ein: 

gesunder Muskel bei 27 Volt, 3 MA, HNZ 2,1 01 g ip 

kranker * „ 26 „ 3 „ „ 2,5 „J 

gesunder r „ 36,5 „ 3,5 „ „ 2,5 

kranker „ „ 27 „ 2,5 r „ 2,5 „t 


gesunder „ „ 36,5 „ 3,25 r „ 1,7 

kranker r „ 31 „ 2,7 „ „ 0,8 n J 

gesunder r „ 27 „ 1 n „ 3,7 »\ 39. Taer 

kranker „ „ 29,4 „ 1,8 „ „3,7 „ß 

B. Direkte Reizung. 

KSZ tritt ein: 

gesunder Muskel bei 38 Volt, 3,5 MA, HNZ 8,9 jg rp 

kranker „ „ 18,5 „ 0,75 „ „ 4,5 „I 

gesunder „ „ 32,5 „ 2,6 „ „ 6,2 39 T 

kranker r „ 28,5 „ 1,8 „ „ 8,1 „/ 

Am 39. Tag war die Funktion wieder normal. 

Wir legen der Feststellung, daß hier am 11. und 18. Tag auf 
der kranken Seite eine kürzere HNZ zu konstatieren war, keine 
besondere Bedeutung bei, da ja die gefundenen Werte immer noch 
in den normalen Grenzen lagen. Soviel aber ist sicher: Ver¬ 
längert war die HNZ in diesem Falle nicht, und es fehlte auch 
zugleich die typische Entartungsreaktion. 

Kurz zusammengefaßt: In den 3 Fällen, wo totale EAR zu 
beobachten war, erwies sich die HNZ als sehr beträchtlich ver¬ 
längert; in den 3 Fällen der mangelnden EAR lagen die HXZ- 
Werte in den normalen Grenzen. 

Wenn dieser Befund, wie wir annehmen, durch weitere Unter¬ 
suchungen bestätigt wild, so scheint er uns von doppelter Bedeu¬ 
tung zu sein: Erstens ist damit ein neues diagnostisches Hilfs¬ 
mittel dargeboten, das nicht schwer zu handhaben ist. Was sonst 
nur die Kombination von galvanischer und faradischer Reizung 
leistet, kann hier durch eine einzige Untersuchung, die Feststellung 
der HNZ. erreicht werden. Vielleicht ist auch die mehr oder 
weniger schnelle Veränderung der HNZ im Verlaufe der Beobach¬ 
tung prognostisch brauchbar 1 ). 

1) In der letzten Zt.it hat der eine von uns zur experimentellen Bestim¬ 
mung der XZ eiue einfache Vorrichtung; konstruiert, die den oben erwähnten 
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Zweitens gewinnen wir einen Einblick in das Wesen der EAR; 
es wird verständlich, warum die galvanische Erregbarkeit eines 
entarteten Muskels sich im umgekehrten Sinne ändert als die 
faradische. 

Man kann sich das Paradoxon mit folgender Annahme er¬ 
klären : 

Ein entarteter Muskel hat eine längere Nutzzeit, 
d. h. er hat die Fähigkeit, von einem dargebotenen 
elektrischen Strom ein längeres Stück (zeitlich auf¬ 
gefaßt) nutzbar zu machen als ein normaler. Außerdem 
braucht er, um erregt zu werden, ein größeres Quan¬ 
tum Elektrizität als in gesundem Zustande, aber der 
Elektrizitätsbedarf ist in den ersten Stadien der 
Entartung nicht in demselben Maße gesteigert wie 
die NZ. 

Das mag an der Fig. 4 erläutert 
werden. Denken wir uns zuerst einen 
normalen Muskel, und nehmen wir 
an, daß wir als Schwellenstromstärke 
der KSZ 3 MA gefunden haben. Bieten 
wir diesem Muskel einen Strom von 
2 MA dar, der graphisch in Fig. 4 a 
dargestellt ist, so nimmt er sich ge¬ 
wissermaßen das in seine NZ fallende 
Quantum Elektrizität heraus (das 
schraffiert gezeichnete Rechteck). Das 
genügt aber nicht zur Erregung. Erst 
wenn wir den Strom auf 3 MA ver¬ 
stärken, wie in Fig. 4 b, genügt die 
Flächengröße dazu. Wenn die NZ 
gerade Viooo Sekunde beträgt, braucht dieser Muskel also bei gal¬ 
vanischer Schwellenreizung ein Stromquantum von 8 /iooo MA X Se¬ 
kunde. 

Nun sei derselbe Muskel entnervt und bekomme dadurch eine 
längere, beispielsweise 6mal so große, Nutzzeit (Fig. 5). Wenn 
ihm jetzt 3 MA zugeführt werden, steht ihm die sehr große Elek¬ 
trizitätsmenge 3X6=18 MA Sekunden zur Verfügung, die auch hier 
durch die schraffierte Fläche (Fig. 5 a) dargestellt ist. Es ist aber 


fcoo o " 


Fig. 4. 


WA 



Schematische Darstellung einer 
unterschwelligen (a) und einer 
eben überschwelligen (b) Reizung 
durch konstanten Strom. Die Or- 
dinaten sind Stromstärken, die 
Abszissen Zeiten. Das Strom¬ 
quantum (schraffiert) bei a ist zu 
klein. 


umständlichen Fallapparat entbehrlich macht. Sie wird nach gehöriger Erpro¬ 
bung an dieser Stelle beschrieben werden. 
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sein Elektrizitätsbedarf nach der obigen Annahme nicht ebenso 
stark gewachsen ist wie die Nutzzeit, d. h. nicht auf das Sechs- 


Fig. 5. 



Schematische Darstellung zur Erklärung der scheinbaren galvanischen Über¬ 
erregbarkeit eines entarteten Muskels. Wegen der auf # |iooo Sek. verlängerten 
NZ bekommt der Muskel bei 3 MA (a) zu viel Elektrizität. Die Stromstärke 
muß auf 1,5 MA (b) herabgesetzt werden. Auch dann beträgt hier die Elektri¬ 
zitätszufuhr 1,5 X 6 = 9 gegen 3 X 1 = 3 MA Sek. ira Normalzustand (Fig. 4 b). 


fache, sondern vielleicht nur halb so stark, also auf das Dreifache. 
Es wird also deshalb der Strom von 3 MA schon stark über¬ 
schwellig sein, und wir werden ihn (Fig. 5 b) auf 1,5 MA herab¬ 
setzen dürfen, um gerade den Schwellenreiz zu bekommen. Der 
Muskel ist also scheinbar „erregbarer“ geworden; daß er wegen 
seiner verlängerten NZ tatsächlich viel mehr Elektrizität „ver¬ 
braucht“ als der normale (9 anstatt 3 MA Sekunden), entgeht der 
üblichen Untersuchung. 

Weshalb ist aber gleichzeitig die faradische Erregbarkeit ver¬ 
mindert. d. h. weshalb müssen im Gegensatz zu den konstanten, 
die Induktionsströme verstärkt werden, um Schwellen¬ 
zuckung zu erzielen? Ein Induktionsstoß sieht, wie schon oben 
erwähnt, etwa aus wie Fig. lb oder c. Hier nützt dem er¬ 
krankten Muskel seine verlängerte NZ nicht, er bekommt deshalb 
nicht mehr Elektrizität, denn der Strom ist nach sehr kurzer Zeit 
praktisch schon auf Null gefallen. Das notwendige große Elek¬ 
trizitätsquantum kann hier nur durch Verstärkung des Stromes, 
d. h. Vergrößerung seiner Höhe, erreicht werden. 

Weshalb sinkt aber in den späteren Stadien der Entartung 
wieder die „galvanische“ Erregbarkeit? Beim Fortschreiten der 
Entartung kann wahrscheinlich die Steigerung des Elektrizitäts¬ 
bedarfs des Muskels schließlich wieder diejenige der NZ überholen; 
ist letztere beispielsweise auf das Hundertfache, der Elektrizitäts¬ 
bedarf aber auf das Zweihundertfache des Normalen gestiegen, so 
ist das zur Schwellenreizung nötige Strom-Zeit-Rechteck doppelt 
so hoch wie das normale: es ist also die doppelte Stromstärke 
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nötig, oder die galvanische Reizbarkeit ist auf die Hälfte ge¬ 
fallen usf. Die faradische Erregbarkeit ist natürlich nach 
den obigen Darlegungen kontinuierlich gesunken, und wenn die¬ 
jenige Elektrizitätsmenge, die unser Reizapparat bei der stärksten 
Einstellung hergibt, noch nicht ausreicht, bezeichnen wir sie als 
erloschen. 

So ist nach unserer Meinung die Berücksichtigung der Nutz¬ 
zeit imstande, die scheinbaren Widersprüche befriedigend auf¬ 
zuklären. 
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Das Wesen der Erkältung. 

Von 

Prof. Aufrecht, 

Magdeburg. 

Es war bisher ein vergebliches Bemühen, für den Begriff „Er¬ 
kältung“ eine krankhafte Veränderung des Körpers einzusetzen. 
Darum läßt sich, trotz der wohl uralten Annahme, daß es eine Er¬ 
kältung gibt, noch nicht einmal die Ansicht derer widerlegen, die 
von einem Krankheitsbegriff Erkältung überhaupt nichts wissen 
wollen und ohne eine solche annoch hypothetische Grundlage die 
Entstehung der bisher als Erkältungskrankheiten angesehenen 
pathologischen Prozesse erklären zu können glauben. Bis zu einem 
gewissen Grade besteht oder wenigstens bestand eine solche An¬ 
sicht zu Recht; sind doch gar manche Krankheiten, als deren Ur¬ 
sache wir bakterielle Erreger kennen gelernt haben, früher als 
Folge von Erkältung angesehen worden. Aber es geht nicht an, 
das Kind mit dem Bade auszuschütten und der Erkältung jede 
Bedeutung für die Entstehung von Krankheiten abzusprechen. 
Selbst wenn sie an und für sich Krankheiten nicht zu erzeugen 
vermag, kann sie nicht faßbare anatomische Veränderungen setzen 
die erst den günstigen Boden für das Haftenbleiben und die Ver¬ 
mehrung bakterieller Krankheitserreger abgeben, oder schon vor¬ 
handene Krankheiten in ihrem Verlauf beschleunigen? 

Wer diese Fragen auf Grund der Empirie bejahend beant¬ 
worten will und nach Beweisen sucht, der muß immer zu dem 
Schlüsse kommen, daß nur anatomische Untersuchungen zum Ziele 
führen können, wenn es überhaupt erreichbar ist; daß nur anato¬ 
mische Veränderungen, die durch Erkältung zuwege gebracht sind, 
als unwiderlegliche Beweise für die Existenzberechtigung des Be¬ 
griffes Erkältung angesehen werden können. 

Vorläufig läßt sich einer eingehenden Erörterung nur die Um- 
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Schreibung zugrunde legen, wie sie von Samuel 1 2 3 * ) mit den Worten 
gegeben ist: „Während die Erfrierung zugleich einen ätiologischen 
und einen Krankheitsbegriff bezeichnet, ist die Erkältung zunächst 
nur ätiologischer Begriff, der den verschiedensten Krankheiten zu¬ 
grunde liegen kann“, aber „die Erkältung leugnen, heißt kühn be¬ 
haupten, daß jeder von uns, auch in jedem Zustande, im ruhigen 
also und im erhitzten, jeden Körperteil ungestraft der Kälte wie 
der Nässe aussetzen darf, daß wir erhitzt ins Wasser springen, er¬ 
hitzt aus dem Ballsaal in leichter Toilette in die Winternacht hin¬ 
auseilen, in nassen Kleidern auf kalten Steinen schlafen können 
und daß, wenn nur Erfrierung darauf nicht erfolgt, jeder sonstige 
pathologische Effekt mit der vorangegangenen Erkältung nicht in 
Zusammenhang gebracht werden dürfe.“ 

Aach Lu bar sch. *) erklärt: „Die Erkältung kommt als direktes 
ätiologisches Moment wohl hauptsächlich für vorübergehende krankhafte 
Vorgänge (Neuralgien, Muskelrheumatismus, Schleimhautkatarrhe) in Be¬ 
tracht, aber als disponierende und aaslösende Ursache spielt sie bei vielen 
Krankheiten eine bedeutungsvolle Bolle.“ 

Und Marchand 8 ) sagt: Im allgemeinen nimmt man an und wohl 
auch mit Recht, daß die plötzliche Abkühlung der Haut reflektorisch auf 
die Vasomotoren der inneren Organe einwirkt, so daß hier eine Er¬ 
weiterung der Gefäße eintritt. Wenn ein empfindliches Individuum auf 
eine Abkühlung der Füße (nasses Schuhwerk) sofort mit Kitzel in der 
Nase, reichlicher seröser Absonderung reagiert und sich dieses Zusammen¬ 
treffen mit großer Regelmäßigkeit wiederholt, so kann man Bich wohl 
kaum eine andere Erklärung des Zusammenhanges machen. Ein anderer 
reagiert mit gleicher Sicherheit auf die peripherische Abkühlung, Sitzen 
auf kaltem Boden mit plötzlich eintretender Diarrhöe, wobei allerdings 
neben der Gefäßerweiterung und Vermehrung der Absonderung eine 
Steigerung der Peristaltik in Frage kommt. Bei anderen Individuen 
können wieder andere Nervengebiete reflektorisch erregt werden, es ent¬ 
steht z. B. plötzlich Ischurie. 

Zunächst dürfen wir also von der Tatsache ausgehen, daß 
zum Zustandekommen einer Erkältung und deren vorläufig noch 
zu supponierende anatomische Folgen eine Abkühlung der Körper¬ 
oberfläche oder eines Teiles derselben stattfinden muß. Eine Durch- 
nässung der Kleidung kann dabei wesentlichen Anteil haben, aber 
nur dann, wenn die durchnäßte Kleidung nicht sofort abgelegt 


1) Samuel, Artikel Erkältung in Eulenburg’s Realenzyklopädie. 2. Aufl. 
Bd. 7 p. 263 u. 3. Aufl. 

2) Lubarsch, Ebend. 4. Aufl. Bd. 4 p. 660. 

3) Marchand, Die Kälte als Krankheitsursache. Handbuch der allgem. 

JPathol. 1908 Bd. 1 p. 131. 
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wird, somit durch Verdunstung der Feuchtigkeit gleichfalls eine 
Abkühlung folgt. 

Einige typische Beispiele, an denen die Bedeutung der Er¬ 
kältung, nach älteren Anschauungen für die Krankheitsentstehung, 
nach neueren Anschauungen für das Krankheitsauftreten aus la¬ 
tentem Zustande, am besten demonstriert werden kann, entnehme 
ich dem Werke H e r a r d ’ s *). 

Ein Schlosser, Sohn gesunder Eltern, der bis dahin stets gesund 
gewesen war, insbesondere sich nie erkältet und nie gehustet batte, wurde 
auf dem Wege durch das Bois de Boulogne bis zu seiner Werkstätte in 
Paris von einem heftigen Regengüsse überrascht und mußte seine durch¬ 
näßten Kleider während des ganzen Tages anbehalten. Denselben Abend 
stellte sich Heiserkeit und Husten ein. Letzterer blieb dauernd bestehen 
und war nach einigen Monaten von Abmagerung, Brechen beim Husten 
und Nachtschweißen begleitet. Bei der nunmehrigen Untersuchung fanden 
sich alle Zeichen der Phthise, und als nach weiteren 2 Monaten der Tod 
eintrat, bestanden in den Lungen „tuberkulöse Granulationen, katarrhalische 
und käsige Pneumonie J ; das linke Stimmband war ulceriert. 

Ein anderer vollkommen gesunder Hann geht, nach dem Berichte 
Hörards, an einem Sommertage in den Keller, während sein Körper 
in Schweiß gebadet ist. Er empfindet sofort ein Kältegefühl, fröstelt 
und fangt an zu husten. Von diesem Moment ab wird er den Husten 
nicht wieder los und 4 Monate später erliegt er einer durch die Autopsie 
bestätigten Phthise. 

Der dritte, ein alter Soldat, der sich während der ersten Jahre 
seines Dienstes vollkommen wohl befunden hatte, mußte sich eines Tages 
auf dem Marsche heftigem Regen aussetzen und fühlte Bich darauf sehr 
erkältet. Unglücklicherweise schlief er während der nächsten Nacht 
— es war im Winter — bei offenem Fenster. Er wachte durchfroren 
auf. Noch an demselben Tage stellte Bich eine Bronchitis ein, die nach 
einigen Monaten zum Tode durch Tuberkulose führte. 

Da wir heutzutage wissen, daß der Tuberkelbacillus die 
Ursache der Lungenschwindsucht ist, kann ohne Befürchtung eines 
Widerspruches behauptet werden, daß nicht, wie früher ange¬ 
nommen wurde, die Erkältung die Ursache der Lungenschwindsucht 
in diesen Fällen gewesen ist, sondern ein latenter tuberkulöser 
Herd schon in der Lunge vorhanden war und die Erkältung, mit 
dem durch dieselbe hervorgerufenen Katarrh, die Ausbreitung des 
tuberkulösen Prozesses von dem vorhandenen Herde aus zuwege 
gebracht hat. Ja es ist möglich, daß der tuberkulöse Herd noch 
längere Zeit oder dauernd latent geblieben wäre ohne die Er¬ 
kältung. 


1) Herard. C'ornil, Hanot, La pbthisie pulmonaire. Paris 1888, p.313. 
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Den Beobachtungen Herard’s lassen sich ungezwungen die 
Experimente Lode’s 1 ) an die Seite stellen. Er hat 4 Meer¬ 
schweinchen durch Rasieren enthaart und dann mit dem Fried- 
lftnder’schen Bacillus infiziert. Zwei dieser Tiere wurden in ein 
Kleidchen von sogenanntem Doppelbarchent eingenäht, so, daß die 
Extremitäten hervorragten und frei beweglich waren. Das eine 
derselben war rasiert 48 Stunden vor der Infektion, bekleidet am 
Tage der Infektion; das andere war gleichfalls 48 Stunden vor 
der Infektion rasiert, aber schon 24 Stunden vor derselben be¬ 
kleidet worden. Beide blieben am Leben, während die beiden 
rasierten, aber nicht bekleideten Tiere an der gleichen Infektion 
zugrunde gingen. 

Zu gleichen Ergebnissen kam Fischl 2 3 ), der bei abgekühlten 
Kaninchen Pneumokokkeukulturen intravenös eingeführt hat. In 
den meisten Fällen erlag das abgekühlte Tier der Infektion, 
während das nichtabgekühlte Kontrolltier gesund blieb. 

In analoger Weise darf für die genuine croupöse Pneumonie 
des Menschen Erkältung als auslösender, mindestens als ein das 
Auftreten der Krankheit begünstigender Faktor angesehen werden. 
Hierfür zunächst ein einzelnes Beispiel. 

Finkler 8 ) berichtet: Ein kräftiger Mann, der sich in einem 
überheizten Raume in Transspiration befindet, wird von einem 
kalten Windstoß getroffen, nachdem durch den rauhen Wind bei 
einer Temperatur von 0 Grad die Tür aufgerissen worden war. 
Er fühlt sofort eine gewisse Atemnot und nach wenigen Stunden 
setzt mit heftigem Schüttelfrost die Pneumonie ein. 

Dieser Einzelfall verdient um so mehr Beachtung, weil ihm 
gleichfalls die nachfolgenden Tierexperimente angereiht werden 
können. 

Li pari 4 * * ) hat festgestellt, daß Tiere, die nach endotrachealer 
Injektion von pneumonischen Sputis gesund geblieben waren, pneu¬ 
monisch erkrankten, wenn sie vor oder nach der Injektion der 


1) Lode, Über die Beeinflussung der individuellen Disposition zu Infektions¬ 
krankheiten durch Wärmeentziehung. Arck. f. Hygiene 1897 Bd. 28 Heft 4 
p. 344. 

2) Fischl, Über den Einfluß der Abkühlung auf die Disposition zur In¬ 
fektion. Prager med. Wochenschr. 1897 Nr. 5 p. 49, Nr. 6 p. 63. 

3) Finkler. Die akuten Lungenentzündungen als Infektionskrankheiten. 

Wiesbaden 1891, p. 92. 

.4) Li pari, Deutsche med. Wochenschr. 1890 Nr. 44 p. 987. Lyon medical 

1890, 19. Okt. 
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Kälte ausgesetzt wurden. Von 8 in dieser Weise behandelten 
Tieren starben 6 mit ausgesprochener pneumonischer Infiltration. 
Er nahm an, daß die Kälte das Flimmerepithel der Bronchien 
lähmt und gleichzeitig eine Schwellung der Schleimhaut bewirkt, 
zwei pathologische Prozesse, die seiner Meinung nach das Ein¬ 
dringen des Infektionsstoffes in die Alveolen begünstigen. 

Dürck 1 ! hat bei Kaninchen, die er 10—36 Stunden im Brut¬ 
schrank bei 37° gehalten — wodurch die Temperatur der Tiere 
bis 41 0 gesteigert wurde — und dann 2—7 Minuten lang in Eis¬ 
wasser getaucht hatte, ausnahmslos pneumonische Verdichtungen 
in der Lunge herbeigeführt, und zwar in mehreren Fällen echte 
lobäre croupöse Pneumonien. Er sieht in der Erkältung eine 
Wirkung der Temperaturdifferenz auf das Gefäßsystem, die eine 
akute intensive Hyperämie der Lungen zur Folge hat. 

Demnach dürfte auch Ziemssen 2 3 ) zu der Feststellung be¬ 
rechtigt gewesen sein, daß bei 10 von 186 Kinderpneumonien eine 
intensive langdauernde Abkühlung der Haut mit oder ohne Durch- 
nässung der Kleider von unzweifelhaftem Einfluß auf das Zustande¬ 
kommen der Pneumonie gewesen ist. 

Ebenso können meine eigenen Beobachtungen über das den 
Jahreszeiten entsprechende mehr oder weniger häufige Vorkommen 
von Pneumonieerkrankungen für den Einfluß von Erkältungen ver¬ 
wertet werden. Unter 1501 Fällen von Pneumonie fielen auf die Zeit 
Oktober—Dezember Januar—März April—Juni Juli—September 
313 544 462 182, 

also auf die günstigste Jahreszeit nur 12,1 °/ 0 aller Fälle. Hieraus 
zog ich den Schluß, daß die Pneumoniefälle mit der Ungunst der 
Witterung sich mehren, wobei wahrscheinlich rascher Temperatur¬ 
wechsel vornehmlich von Bedeutung ist. 

Rechnen wir zu allen diesen Tatsachen hinzu, daß Anginen, 
Rachen- und Luftröhrenkatarrhe im allgemeinen bei Witterungs¬ 
wechsel; im Einzelfalle nach Naß- und Kaltwerden der Füße so oft 
auftreten, daß ein Zusammenhang nicht von der Hand gewiesen 
werden kann, dann ist wohl Grund genug vorhanden, um in An¬ 
betracht der nicht vollkommen aufklärenden Ergebnisse bisheriger 

1) Dürck, Ätiologie und Histologie der Pneumonie im Kindesalter. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. 1897 Bd. 58 p. 368. 

2 ) v. Ziemssen, Pleuritis und Pneumonie im Kindesalter. Berlin, Hirsch¬ 
wald 1862. 

3) Aufrecht, Die Lungenentzündungen. Xothnagel’s Pathologie und 
Therapie Bd. 14 Teil 2 p. 44. 
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Untersuchungen und Versuche, wiederum der Frage näher zu 
treten, welche objektiven Veränderungen die Erkältung an und 
für sich im Körper veranlaßt, welche Veränderungen das Mittel¬ 
glied zwischen Erkältung und Krankheitsauftreten bilden? 

Bisher vorgenommene Versuche hatten folgendes Ergebnis: 

Walther 1 ) fand bei Tieren, die in der Abkühlung gestorben 
waren, konstant Blutüberfüllung der Lungen mit serösem Exsudat im 
Parenchym, in den Bronchien und in der Pleura. Das Ganze war einer 
Pleuritis mit serösem Exsudat und Engonement der Lungen sehr ähnlich. 

Beck 2 3 ) hat eine oder beide Hinterextremitäten von Hasen in Eis 
eingepackt und danach in den Lungen Infarkte, Gefäßzerreißungen und 
Gerinnungen, Vergrößerung der Leber, Hyperämie derselben, auch der 
Milz und der Nieren gefunden. 

Wertheim 8 ) hat bei Kaninchen nach Herbeiführung eines raschen 
Erfrierungstodes Hyperämie der Lungen mit lobulären Suffusionen und 
Alveolarektasien festgestellt. 

Lassar 4 ) hat Kaninchen 15—20 Stunden in einer Lufttemperatur 
von 34—35° C gehalten und dann rasch und plötzlich aus dem heißen 
Baume bis zum Halse in einen großen Kübel mit eiskaltem Wasser 
1—3 Minuten lang gebracht. Nach Ablauf von 1—2 Tagen stellte sich 
eine Albuminurie mit spärlichen hyalinen Zylindern ein, die in vielen 
Fällen nach einigen Tagen zurückging. Wurde ein solches Tier von neuem 
der Erkältung ausgesetzt, dann kam derselbe Zustand zum Vorschein. 
Es entwickelten sich aber auch, wie die mikroskopische Untersuchung 
ergab, interstitielle Entzündungen vorwiegend in Nieren und Leber, auch, 
in den Lungen, im Herzfleisch und in den Nervenscheiden. Die Gefäße, 
namentlich in den Lungen und der Leber waren oft enorm dilatiert; die 
Arterien mit thrombotischen Massen gefüllt und in der Umgebung der 
Venen sowie in den bindegewebigen Interstitien war eine reichliche fleck¬ 
weise Auswanderung von weißen Blutkörperchen zustande gekommen. 

Lassar war nach diesen Ergebnissen der Ansicht, daß die einzige 
Erklärungsmöglichkeit der Erkältungserkrankungen, welche den Vorzug 
einiger Plausibilität besitzt, die von Kosenthal ausgeführte ist, dafl 
das in der Körperperipherie plötzlich stark abgekühlte Blut, jählings in 
die inneren Organe gejagt, hier als Entzündungserreger wirkt. Keines¬ 
falls müssen es überall ausschließlich Infektionskeime sein, die Krank-, 
heiten bervorrufen; es gibt auch eine Anzahl von Organerkrankungen, 
die mit rein physikalischen Ursachen und Veränderungen der Lebens- 
verhältnisse in Einklang zu bringen sind. 


1) Walther, Beiträge zur Lehre von der tierischen Wärme. Virchow’s 
Archiv 1862 Bd. 25 p. 414. 

2) Beck, Über den Einfluß der Kälte auf den tierischen Organismus. 
Deutsche Klinik 1868 Nr. 6 p. 53, Nr. 7 p. 63, Nr. 8 p. 72. 

3) Wertheim, Über Erfrieruug. Wiener med. Wochenschr. 1870 Nr. 19> 
p. 298, Nr. 20 p. 325, Nr. 21 p. 354, Nr. 22 p. 390, Nr. 23 p. 423. 

4) Lassar, Über Erkältung. Virchow’s Archiv 1880 Bd. 79 p. 768. 
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Nebelthau 1 ) sah nach experimenteller Erkältung Erosionen der 
Magenschleimhaut, seltener solche des Darmes. Im Gebiete der Hämor- 
rhagien fanden sich bei mikroskopischer Untersuchung Thrombosen der 
Gefäße der Submukosa. Da die Thrombosen nur im Gebiete der hämor¬ 
rhagischen Schleimhautnekrosen nachweisbar waren, konnten sie als 
Ursache dieser angesehen werden. In den Lungen kamen kleinere und 
größere Blutungen vor, die nicht selten hämorrhagischen Infarkten ähnlich 
waren. Die Gefäße in den erkrankten Abschnitten waren meist mächtig 
ausgedehnt, bisweilen varikös ausgebuchtet. Die roten Blutkörperchen in 
den betreffenden Lungenabschnitten waren verändert, oft zu Klumpen 
zusammengebacken und dazwischen lag streckenweise eine punktförmige 
Masse. Auch bestand in den Lungen ausgebreitetes Odem. 3 mal unter 
35 Erkältungsversuchen fanden sich pneumonische Veränderungen. 

Dürck 2 3 * * ) hat bei Kaninchen, die keiner vorgängigen Erwärmung 
ausgesetzt, nur 2—10 Minuten lang in 'abgekühltem Wasser von —2° bis 
an den Hals eingetaucht waren, in der Hälfte aller Fälle im Verlaufe 
der folgenden Tage größere und kleinere pneumonische Verdichtungsherde 
der Lungen gefunden. Blutaustritte von oft recht beträchtlichem Umfange 
waren stets vorhanden. In einem Falle, in welchem das Tier erst 8 Tage 
nach vorgenommener Erkältung spontan erlag, zeigten Bich beide Lungen 
fast ganz leberartig verdichtet, von gelblichen Flecken durchsetzt, mar¬ 
moriert, ganz luftleer. Mikroskopisch erwiesen Bich die Alveolen teils 
von Leukocyten, größtenteils auch von dichten Fibrinpfröpfen vollkommen 
ausgefüllt. 

Hiernach darf es als zweifellose Tatsache hingestellt werden, 
daß durch Abkühlung der Körperoberfläche bedeutsame anatomische 
Veränderungen herbeigeführt werden können, insbesondere Blu¬ 
tungen in der Lunge und in anderen Organen; auch pneumonische 
Verdichtungen. Aber bei diesen Befunden bleibt die Frage immer 
noch bestehen, wie hängen sie mit der Erkältung zusammen? 

Es lag nahe, an primäre Veränderungen des Blutes zu denken, 
und auch dieser Gedanke ist praktisch in Erwägung gezogen 
worden. 

Winternitz 8 ) konnte (ebenso wie ftovighi) nach therapeutischer 
Kaltwassereinwirkung auf einen größeren Teil der Körperoberfläche eine 
Vermehrung der Erythrocyten und Leukocyten nachweisen, und zwar inner¬ 
halb der ersten 2 Stunden nach der Prozedur. „In seltenen Fällen, in 


1) Nebelthau bei Müller, Münchener med. Wochenschr. 1897 Nr. 49 
p. 1382. 

2) Dürck, Neuere Untersuchungen über den Keimgehalt der unteren Luft¬ 
wege und über die Pathogenese der Pneumonie. Münchener med. Wochenschr. 
1904 Nr. 26 p. 1137. 

3) Winternitz, Über Leukocytose nach Eälteeinwirknng. Zentral bl. f. 

klin. Med. 1893 Nr. 9 p. 177, Nr. 49 p. 1017. — Versuche über Abkühlung und 

Firnissung. Arch. f. experim. Pathol. u. Therap. 1894 Bd. 34 p. 286. 
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welchen die roten Blutkörperchen eine deutliche Zunahme zeigten, wurden 
nach den Prozeduren absolut und relativ weniger weiße Blutkörperchen 
im Blute gefunden, aber oft auch Abnahme der Erythrocyten bei Zu¬ 
nahme der Leukocyten.“ Bei lokalen thermischen Einwirkungen (kalte 
Fußbäder usw.) konnte eine Verminderung der Erythrocyten und Leuko- 
cyten festgestellt werden. 

Friedlaender 1 ) konstatierte beim Menschen : 1. unter anhaltender 
Kälteeinwirkung: Verminderung der roten Blutkörperchen, Vermehrung 
der Leukocyten, Verminderung des spezifischen Gewichts des Blutes, 
keine Veränderung der Serumdichte; 2. im Beaktionsstadinm nach kurzen 
Kälteeinwirkungen: gleichmäßige Vermehrung der roten und weißen Blut¬ 
körperchen, Erhöhung des spezifischen Gewichts des Blutes, keine Ver¬ 
änderung der Serumdichte. 

Beineboth 2 3 * * ) macht genaue Angaben über die Blutkörperchenzahl 
bei zwei erkälteten Tieren. Das Blut enthielt im cmm 

unmittelbar vor dem Beginn des Versuches: 
bei Tier 1 bei Tier 2 

5 500 000 rote 5 486 000 rote 

16 000 weiße 30 000 weiße 

2 Stunden nach der Erkältung: 

4 800 000 rote 4 358 000 rote 

10000 weiße 20 000 weiße 

Kaysser 8 ), nach dessen Ansicht das Wesen der Erkältung in dem 
Versagen der Schutzstoffe im Kampfe mit den Krankheitserregern besteht, 
fand, daß bei erkälteten Tieren der Opsoningehalt fast regelmäßig um 
40—70 °/ 0 , die Leukocytenzahl um 50—75 °/ 0 sofort nach dem Erkältungs¬ 
einfluß sinkt, durchschnittlich innerhalb der nächsten 6—24 Stunden 
steigt und in den nächsten Tagen von einer beträchtlichen Hyperleukocytose 
gefolgt ist. In einem Falle betrug die Leukocytenzahl 

vor dem Versuch 2 Stunden 6 Stunden 1 Tag 2 Tage 3 Tage 

nachher 

9200 3200 8000 12 000 12 000 9000 

Bei allen beschriebenen Versuchen ist das Zahlenverhältnis das gleiche, 
bei einigen nach 2 Tagen ein noch höheres gewesen. 

Diese Ergebnisse der Blutuntersuchung nach Abkühlungen 


1) Friedlaender, Über Veränderungen der Zusammensetzung des Blutes 
durch thermische Einflüsse. Verhandlungen des Kongresses für innere Medizin 
1897 p. 383. 

2) Reineboth, Experimentelle Untersuchungen über den Entstehungs¬ 
modus der Sugillationen der Pleura infolge von Abkühlung. Deutsches Arch. 
f. klin. Med. 1899 Bd. 62 p. 63. 

3) Kaysser, Über Erkältung. Zeitschr. f. Balneologie 1913 Nr. 15 p.421, 

Nr. 16 p. 455. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 117. Bd. 40 
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sind etwas ungleichmäßige, aber doch, wie sich weiterhin erweisen 
lassen dürfte, verwertbare. Freilich, eine Klärung der Frage war, 
meiner Ansicht nach, auf diesem Wege nicht zu erhoffen. Es er¬ 
schien mir zweckmäßig, auf die Untersuchung der Gefäße und 
ihres Inhaltes bei den nach wiederholter Abkühlung getöteten 
Tieren das Augenmerk zu richten. Hierauf wies mich der von den 
bisherigen Experimentatoren verzeichnete Befund von Blutungen 
in den Lungen und Pleuren hin. Diese Blutungen konnten nach 
meinen sonstigen Beobachtungen, zumal über Thrombose und Em¬ 
bolie, nur von den Gefäßen und ihrem Inhalt abhängen. 

Meine Versuche, die vorläufig aus äußeren Gründen nur in 
bescheidener Zahl vorgenommen werden konnten und doch zu auf¬ 
klärenden Resultaten geführt haben, lauten: 

1. Versuch. Ein großes weißes Kaninchen, dessen Hinterkörper 
geschoren ist, wird am 30. April, am 1. und 3. Mai 1915, also dreimal, 
eine Stunde lang im Thermostaten bei 37° C gehalten und sofort hinterher 
mit dem Hinterkörper 1 Minute lang in Eiswasser getaucht. Am 4. Mai 
wird es getötet. — Über dem rechten Oberlappen findet sich eine etwäs 
mehr als linsengroße diffuse Ekchymose, über dem oberen Rande des 
rechten Unterlappens eine etwa fünfpfennigstückgroße mehr aus punkt¬ 
förmigen Hämorrhagien zusammengesetzte. An dieser Stelle ist das 
Lungengewebe auf Einschnitten in der Tiefe von 1—2 mm gleichfalls 
von hämorrhagischem Aussehen. Sonst sind die Lungen vollkommen gut 
lufthaltig. — Nieren, Leber und Magenschleimhaut sind sehr hyperämisch. 

Die mikroskopische Untersuchung der erkrankten Lungenstellen 
ergibt, daß daselbst die Alveolen mit roten Blutkörperchen gefüllt sind. 
Hier und da sind dieselben in länglichen Zügen angeordnet, wohl in die 
letzten Enden der Bronchiolen hineinreichend. In der Nachbarschaft der 
Blut enthaltenden Alveolen sind andere leere zusammengesunken. Ferner 
enthalten innerhalb dieser Abschnitte einzelne feinere Blutgefäße nur zu 
einem kleinen Teil rote Blutkörperchen; auf senkrecht zur Längsrichtung 
der Gefäße getroffenen Durchschnitten nehmen sie kaum den dritten Teil 
des Lumens ein; unter ihnen auch weiße Blutkörperchen. Der größere 
Teil des Gefäßlumens enthält eine helle, glasig aussehende Masse, die bei 
Färbung mit Häraalaun ein blaßrosa Aussehen angenommen hat. Doch 
ist diese Masse keine vollkommen gleichmäßige. An vielen Stellen steht 
sie von der Gefäßwand ab und haftet an derselben nur mit einzelnen 
breiten Zacken, zwischen denen halbrunde Vakuolen liegen. In anderen 
Fällen liegen runde Vakuolen innerhalb der Masse, die den größten Raum 
einnimmt. Bisweilen aber bilden die Vakuolen den Hauptteil und die 
helle Substanz umgibt dieselben wie ein Stuhlrohrgeflecht. Farbstoff 
nehmen die Vakuolen nicht an. Die Gefäße, in denen alle diese Verände¬ 
rungen sich finden, haben durchschnittlich eine Weite von 0,15—0,2 mm. 

2. Versuch. Ein mittelgroßes graues Kaninchen, dessen Hinter¬ 
körper geschoren ist, wird dreimal, am 10.. 11. und 12. Mai 1915 1 Stunde 
lang im Thermostaten bei 37° C gehalten und sofort hinterher 5 Minuten 
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lang mit dem Hinterkörper in Eiswasser getaucht. Am 13. Mai, wird 
es durch Genickschlag getötet. — Der rechte Lungenoberlappen sieht 
etwas trübblaß aus, auf seiner Oberfläche sind spärliche Blutpunkte sicht¬ 
bar; auch einzelne kaum stecknadelkopfgroße weißliche Stellen. Am 
oberen Bande des Unterlappens findet sich eine linsengroße hämorrhagische 
Stelle. — In der Pleura der linken Lunge sind nur zwei stecknadelkopf¬ 
große Hämorrhagien vorhanden. — Die Milz zeigt keine Abnormität. — 
Die Leber ist nicht besonders blutreich. — Die Nierenoberfläche und die 
Bindensubstanz auf dem Durchschnitt haben ein etwas trübes Aussehen; 
die Marksubstanz ist sehr hyperämisch. — Die Magenschleimhaut ist leicht 
hyperämisch. 

Die mikroskopische Untersuchung des Oberlappens erweist einzelne 
kleine Ansammlungen von roten Blutkörperchen unter der Pleura; spär¬ 
liche Blutergüsse in die feinsten Bronchiolen und sehr wenige Stellen 
innerhalb der feinsten Blutgefäße, wo eine helle Masse in dickmaschiger 
Form einen Teil des Querschnitts bildet, während der andere Teil desselben 
von einem Häufchen roter Blutkörperchen eingenommen wird. Die 
hämorrhagische Stelle am oberen Bande des Unterlappens zeigt nicht nur 
Blut in den feinsten Bronchiolen, sondern auch in einer größeren Zahl 
von Alveolen. In mehreren feineren Blutgefäßen sind auch hier die er¬ 
wähnten, helle Vakuolen einschließenden Massen in Form eines dick- 
balkigen Netzes vorhanden, das sich mit Biondi-Heidenhain’scher Flüssig¬ 
keit blaßrosig färbt. In einem in der Längsrichtung auf einer Strecke 
von 7 mm getroffenen 0,1 mm breiten Gefäße nimmt diese Masse den 
Hauptteil ein, während die roten Blutkörperchen nur dem einen Längs¬ 
rand des Lumens in der Breite von 0,02 mm anliegen. Übrigens sind 
in einzelnen Vakuolen spärliche weiße Blutkörperchen, in anderen, ebenso 
selten, unregelmäßig geformte blasse strukturlose Gebilde sichtbar. Die 
Nieren zeigen bei der mikroskopischen Untersuchung keine Veränderung. 

3. Versuch. Am 19., 20. und 21. Mai wird ein mittelgroßes 
graues Kaninchen, dessen Hinterkörper geschoren ist, ohne vorherige 
Erwärmung im Thermostaten, je 10 Minuten lang mit dem Hinterkörper 
in Eiswasser gehalten und 2 Stunden nach dem dritten Eintauchen ge¬ 
tötet. — Die Oberlappen beider Lungen zeigen eine mattglänzend aus¬ 
sehende Pleura und in dieser einzelne mehr blasse weißliche Stellen. 
Die Pleura der übrigen Lungenlappen hat ihren normalen Glanz; in 
derselben ist über jedem der Unterlappen eine einzige stecknadelkopfgroße 
Hämorrhagie sichtbar. Die mikroskopische Untersuchung des Oberlappens 
der linken Lunge ergibt, daß eine beträchtliche Zahl von Gefäßen außer 
Blutkörperchen helle, glasig aussehende zum Teil mit Zacken an der 
Gefäßwand haftende z. T. von Vakuolen durchsetzte Massen enthält. 
Dieselben finden sich hier nicht nur in feineren Arteriolen, sondern auch in 
kleinsten Arterien, deren Wand noch eine dicke muskuläre Schicht hat. 
Bei Anwendung von Gentianaviolett nach der Weigert’schen Fibrinfarbungs- 
methode zeigen die dünnsten Schichten der Füllmasse dieser Gefäße ein 
violettes, z. T. feinfädiges, die dickeren ein dunkelbraunes Aussehen. 

Während diese Befunde an der einen in 10 °/ 0 Formalin aufbewahrten 
Lunge erhoben wurden, zeigten sich in der rechten in doppeltchrom- 

40 * 
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saurem Kali auf bewahrten Lunge weitere beachtenswerte Veränderungen, 
besonders im Oberlappen. Hier fanden sich nach Färbung der Gefrier* 
mikrotomschnitte mit Biondi*Heidenhain’schem Gemisch kleine dickwandige 
Arterien, die bei einem Lumen von etwa 0,37 mm eine Wandstärke 
von 0,037 mm hatten, vollkommen ausgefüllt mit einer amorphen 
scholligen Masse. Einzelne dieser Schollen hatten eine braungelbe, andere 
eine grüne Farbe angenommen. Die Peripherie dieser scholligen Massen 
aber war nicht von roten Blutkörperchen eingesäumt, sondern von zahl* 
reichen Zellen, die in der Mehrzahl einen großen blaßblauen, nicht zentral 
gelegenen runden Kern hatten und deren Protoplasma fast gänzlich von 
violetten, einzeln liegenden, noch öfter aber zusammengeflossenen Körnern 
gefüllt war. Häufig kamen auch größere Zellen vor, die bei gleichem 
Gehalt des Protoplasmas an violett aussehenden Körnern gelappte Kerne 
hatten. Alle diese Zellen fanden sich noch reichlicher außerhalb der 
Gefäße im adventitiellen Gewebe. Doch auch innerhalb und in der 
nächsten Umgebung kleiner Arterien, deren Lumen sonst vollkommen 
leer war, waren solche Zellen in ziemlich beträchtlicher Menge vorhanden. 
Nur wenige Male waren Arterien sichtbar, die abweichend von den bisher 
beschriebenen Befunden in ihrem Lumen ein sehr feinfadiges Netz von 
Fasern zeigten, in dessen Massen reichlich Zellen mit großem Kern und 
schmalem rosig gefärbtem Protoplasma lagen. Die Kerne enthielten häufig 
einen oder mehrere rötlich gefärbte Körner. Auch an der Innen* und 
Außenwand dieser Gefäße lagen die erwähnten Zellen mit blaßblauem 
Kern und in das Protoplasma eiügelagerten violetten Körnern. In der 
weiteren Umgebung der Gefäße waren zahlreiche rote Blutkörperchen 
teils in den Alveolen, teils im interstitiellen Gewebe vorhanden. 

Einer eingehenden Erörterung der durch diese Versuche er¬ 
hobenen Befunde muß die Beschreibung der angewendeten, wohl 
zweckmäßigsten Untersuchungsmethode voraufgehen, um für den 
Fall einer Nachuntersuchung die gleiche Feststellung zu ermög¬ 
lichen. Es empfiehlt sich, zunächst die Konservierung der Lungen 
der Versuchstiere in einer gesättigten Lösung von doppelt chrom¬ 
saurem Kali vorzunehmen. Nach 24 Stunden ebensogut wie nach 
8 Tagen werden kleinere Stücke aus den entsprechenden Stellen 
entnommen, behufs Entziehung des überschüssigen chromsauren 
Kalis etwa 1 j 2 Stunde in Wasser gelegt und dann Gefriermikrotom - 
schnitte angefertigt. Diese kommen in eine Schale mit Wasser 
und weiter einzelne Schnitte in unverdünntes Biondi-Heidenhain- 
sclies Gemisch, in dem sie 5—6 Minuten bleiben. Ans diesem 
werden sie mit einem zu dünner Spitze ausgezogenen Glasstabe 
entnommen, in einer Schale mit Wasser rasch hin und her gespült, 
bis die dunkle Färbung einer helleren z. T. rosigen. gewichen ist 
und von hier in ein Schälchen mit Alkohol absolutus gebracht, in 
welchem sie kaum , / a Minute verweilen, um dann auf das in den 
Alkohol hineingehaltene Objektglas geschoben zu werden. Hierauf 
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werden sie mit Xylol übergossen, das durch Schräghalten des Ob¬ 
jektglases abfließt. Schließlich wird ein Tropfen Kanadabalsam 
aufgetragen, das Deckglas aufgelegt und das Präparat ist zur 
Untersuchung und Aufbewahrung fertig. 

Die auffälligste Erscheinung unter dem Mikroskop waren 
glasig aussehende Massen im Lumen von Gefäßen, u. z. kleinerer 
Arteriolen und kleiner noch mit einer kräftigen muskulären Schicht 
ausgestatteter Arterien. Sie fanden sich in den ersten beiden Ver¬ 
suchen in der Nachbarschaft kleiner hämorrhagischer Stellen, im 
dritten Versuche auch zerstreut an verschiedenen Stellen der Ober¬ 
lappen. Obwohl hier makroskopisch keine Blutungen sichtbar 
waren, fanden sich doch mikroskopisch Blutaustritte, hauptsächlich 
im interstitiellen Gewebe. Nach Färbung mit Hämalaun oder 
Biondi-Heidenhain’schei Mischung nahm die in den Gefäßen vor¬ 
handene Masse eine rötlich-braune Farbe an, mit Gentianaviolett 
nach der Weigert’schen Fibrinfärbungsmethode erhielten dünnere 
Randschichten mit ihren zackigen Ausläufern ein violettes, dickere 
Schichten ein dunkelbräunliches Aussehen. Innerhalb dieser Masse 
aber waren viele Vakuolen vorhanden, meist von kreisrunder Form; 
nur nach der Wand der Gefäße hin bildeten sie Halbkreise, so 
daß zwischen diesen ziemlich starke Zacken lagen, die an der Ge¬ 
fäßwand hafteten. Die Vakuolen waren meist leer, nahmen auch 
keinen Farbstoff an; nur sehr selten fanden sich in denselben raorpho- 
tische Bestandteile, die keine besondere Struktur erkennen ließen. 

Der hier geschilderte Inhalt der Gefäße nahm den Hauptteil 
des Lumens ein. Höchstens den fünften Teil desselben bildeten 
rote Blutkörperchen, die jedoch nicht ringsherum der Innenwand 
anlagen, sondern einseitig zusammengeballt waren; was sowohl auf 
Querschnitten als auch auf Längsschnitten der Gefäße sichtbar war. 

Nur in den Lungen des dritten Versuchstieres fanden sich 
Gefäße von durchschnittlich 0,37 mm Lumenweite und 0,037 mm 
Wandstärke, deren Inhalt hauptsächlich aus scholligen Massen be¬ 
stand, die nach Färbung mit Biondi-Heidenhain’schera Gemisch 
teils ein grünliches, teils ein braunrötliches Aussehen hatten. Hier 
waren auch keine roten Blutkörperchen vorhanden, vielmehr lagen 
der Innenwand der Gefäße in recht reichlicher Zahl Zellen mit 
nicht zentral gelegenem bläulich gefärbtem Kern, andere etwas 
größere mit gelapptem Kern an, deren Protoplasma fast nur mit 
violett gefärbten, vielfach voneinander schwer abzugrenzenden 
Körnern gefüllt war. Gleiche Zellen lagen in noch reichlicherer 
Zahl außerhalb der Gefäße im adventitiellen Gewebe. 
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Es dürfte wohl nicht fehlgegangen sein, diese zelligen Gebilde 
sowohl nach der Örtlichkeit des Vorkommens als anch auf Grund 
ihrer färberischen Eigenschaften als neutrophile Lymphocyten 
anzusehen. Sicher ist jedenfalls, daß ihr Vorhandensein an diesen 
Stellen ein abnormes ist, also den Beweis für einen pathologischen 
Vorgang abgibt. Daß dieser nur auf eine örtliche Reizung zurück¬ 
zuführen ist, dafür kann ich aus eigener Kenntnis die Tatsache 
anführen, daß es mir möglich gewesen ist, nach Einführung von 
Kohlepartikeln in den Lungenkreislauf von Kaninchen das Vor¬ 
handensein gleichgearteter Zellen in der Umgebung der Lungen¬ 
gefäße festzustellen. 

Hier bei diesen Erkältungsversuchen besteht die voraufgehende 
pathologische Veränderung in dem Vorhandensein von geronnenem 
Fibrin in den Gefäßen. Denn daß es sich nur um solches handeln 
kann, geht zur Genüge aus dem charakteristischen Aussehen, der 
Färbbarkeit und nicht zum mindesten aus dem Vorhandensein 
innerhalb der Gefäße hervor. Es wäre gar nicht erfindlich, welcher 
andere Stoff innerhalb des Gefäßlumens in solcher Form feste 
Gestalt annehmen könnte. 

Für die Gerinnung des Fibrins in vivo spricht auch die Be¬ 
sonderheit, in der es hier aufgetreten ist, zunächst in einer die 
Vakuolen mit breiter Umrandung einschließenden, der Gefäßwand 
in Gestalt von Zacken anhaftenden Form, ferner als Schollen, die 
von neutrophilen Lymphocyten umgeben sind, und drittens, freilich 
seltener, als feinfädiges Geflecht, das große Lymphocyten birgt 
und gleichfalls von neutrophilen Lymphocyten umgeben ist. 

Als einzige Ursache der hier zustande gekommenen Fibrin¬ 
gerinnung im strömenden Blute kann nur die Abkühlung des 
Hinterkörpers der Versuchstiere angesehen werden. Einer vor¬ 
gängigen Erwärmung bedarf es gar nicht; wie der dritte Versuch 
beweist, in welchem ein dreimaliges, 10 Minuten dauerndes Ein¬ 
tauchen in Eiswasser zur Herbeiführung der beachtenswertesten 
Veränderungen genügt hat. Daß diese Veränderungen hauptsäch¬ 
lich in den Lungengefäßen Platz greifen, darf als Beweis dafür 
angesehen werden, daß das im Hinterkörper des Versuchstieres 
abgekühlte Blut die Noxe enthält; denn das Blut gelangt von hier 
aus auf direktestem Wege in den arteriellen Lungenkreislauf. 

Wir können die hier festgestellte Tatsache der Fibringerinnung 
anderen Ursachen des gleichen Vorganges anreihen. Es ist be¬ 
kannt, daß Fibringerinnung in Lungengefäßen bei der Pneumonie 
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vorkommt. Schon Hasse 1 ) und V i r c h o w 2 * * ) erwähnen dieses Vor¬ 
kommnis. Ribbert 8 ) sagt: In pneumonischen Lungen können 
im Stadium der grauen Hepatisation Gerinnungs- und thrombotische 
Vorgänge Platz greifen. Man sieht in den mannigfaltigsten Kom¬ 
binationen Fibrinausscheidungen an kleineren und großen Arterien. 

Ferner ist bekannt, daß bei Herzleiden Fibrinausscheidungen 
in Gefäßen zustande kommen. 

Im Tierexperiment habe ich bisher einen solchen Vorgang 
nicht feststellen können trotz der Untersuchung einer ziemlich be¬ 
trächtlichen Zahl von Kaninchenlungen zumal tuberkulöser oder 
nach intravenöser Einführung von Staubpartikeln (Kohle, Zinnober, 
Ultramarin) erkrankter Tiere. Doch hatte ich jüngst Gelegenheit, 
die Lungen eines Kaninchens zu untersuchen, dem 2 mal in einem 
Zeitabstande von 8 Tagen defibrinierte Haramelblutkörperchen in der 
Menge von einem halben Kubikzentimeter intravenös injiziert worden 
waren und das 8 Tage nach der zweiten Injektion getötet war. 
Hier zeigten die Lungenveränderungen eine auffallende Ähnlichkeit 
mit den durch die Abkühlung herbeigeführten. Auch da waren 
zahlreiche Blutungen unter der Pleura und in den Lungen vor¬ 
handen und in den Gefäßen fanden sich feinfädige Fibrinnetze, 
die große Lymphocyten einschlossen und von neutrophilen Zellen 
umgeben waren. Bisweilen kam auch Fibrin in der erwähnten 
Form von Schollen vor. 

Daß in allen Fällen, wo im lebenden Körper eine Fibrin¬ 
ausscheidung stattfindet, eine Schädigung geformter Elemente, in 
erster Reihe weißer Blutkörperchen voraufgeht, ist eine allgemein¬ 
gültige Annahme. Sie kann gerade durch die Abkühlungsversuche 
eine wesentliche Stütze erfahren. Es liegt doch nahe, vorauszu¬ 
setzen, daß die weißen Blutkörperchen, während sie mit dem Blute 
durch die der Abkühlung ausgesetzten Körperteile zirkulieren, ge¬ 
schädigt werden. Davon gingen auch die oben erwähnten Unter¬ 
sucher aus. Ihre Ergebnisse lassen sich sehr gut in diesem Sinne 
verwerten. Aber nur dann, wenn das Verhalten der weißen Blut¬ 
körperchen gerade in den ersten Stunden nach der Abkühlung 
ins Auge gefaßt wird. 

Die Ergebnisse von Winternitz waren wohl inkonstante; 

1) Hasse, Anatomische Beschreibung der Zirkulations- und Respirations¬ 
organe. Leipzig 1841, p. 275. 

2) Virchow, Gesammelte Abhandlungen zur wissenschaftlichen Medizin. 

Frankfurt a. M. 1858. 

8) Ribbert, Virchow's Archiv 1894 Bd. 136 p. 364. 
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immerhin verzeichnet er, daß in seltenen Fällen nach den Proze- 
dnren „innerhalb der ersten 2 Stunden absolut wie relativ weniger 
weiße Blutkörperchen im Blute gefunden wurden“. — Sehr präzis 
gibt Reineboth an, daß in 2 Versuchen 2 Stunden nach der Ab¬ 
kühlung die weißen Blutkörperchen beträchtlich abgenommen 
hatten. — Und Kaysser berichtet, daß in einem Falle die Zahl 
der Leukocyten vor dem Erkältungsversuch 9200 betrug, 2 Stunden 
nachher auf 3200 zurückgegangen, nach einem Tage wieder auf 
12000 gestiegen war und bei allen übrigen Versuchen das gleiche 
Zahlenverhältnis, bei einigen nach 2 Tagen sogar ein noch höheres 
festgestellt werden konnte. 

Ebenso wie das Auftreten von Fibrin in kleineren Lungen¬ 
arterien seine Erklärung durch eine Schädigung weißer Blut¬ 
körperchen findet — denn die Abnahme der Zahl ist wohl nicht 
anders als durch einen Untergang derselben zu erklären —, werden 
andererseits die von fast allen Untersuchern und auch von mir 
festgestellten Blutungen in Pleuren und Lungen erst einer Deutung 
zugänglich durch das Vorhandensein des Fibrins in den Gefäßen. 
Die Blutungen kommen hier genau so zustande wie bei Thrombosen 
aus anderen Ursachen im Versorgungsgebiete der verstopften 
Gefäße. 

Nach allem kann das Ergebnis meiner Experimente in die 
Worte gefaßt werden: 

„Das Wesen der Erkältung besteht in der Ge¬ 
rinnung von Fibrin im strömenden Blute. 

Die Ursache dieser Gerinnung liegt in der Schä¬ 
digung weißer Blutkörperchen auf dem Wege durch 
die Gefäße der abgekühlten Körperteile. 

Die Folge dieser Gerinnung ist die Blutung im 
peripherischen Abschnitte der durch geronnenes 
Fibrin verstopften Gefäße. 

Es bedarf wohl keines weiteren Beweises, daß zur Herbei¬ 
führung dieser Veränderungen eine Mitwirkung von Bakterien 
nicht angenommen zu werden braucht, ja gar nicht angenommen 
werden kann. Aber nichtsdestoweniger muß die Fibringerinnung 
mit der ihr zugrunde liegenden Ursache: der Schädigung weißer 
Blutkörperchen und ihrer Folge: den Blutaustritten, als ein krank¬ 
hafter Vorgang angesehen werden, der, freilich ohne Hinzutritt 
anderer pathologischer Ursachen, wahrscheinlich sehr leicht eine 
Restitutio ad integrum erfahren kann. An und für sich ist die 
theoretische Annahme, daß das Fibrin in den Gefäßen leicht auf- 
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löslich ist, gewiß nicht von der Hand zu weisen. Daß die neutro¬ 
philen Lymphocyten dabei mitwirken, ist möglich. Wenigstens 
kann der Befund solcher Zellen innerhalb und außerhalb kleiner 
Arterien, deren Lumen sonst leer ist, der Vermutung Baum geben, 
daß vorher an dieser Stelle Fibrin vorhanden gewesen ist, weil 
ja nur das Fibrin die Ursache der Anlockung dieser Zellen ge¬ 
wesen sein kann. 

Andererseits kann das Auftreten des Fibrins mit seiner wenn 
auch nur vorübergehenden Störung der Blutzirkulation bakteriellen 
Krankheitserregern einen geeigneten Boden bereiten und speziell 
in den Lungen der Vermehrung und Ausbreitung der Pneumokokken 
Gelegenheit bieten. Dürck hat bei seinen Versuchen pneumo¬ 
nische Verdichtungen auftreten sehen, und es durfte wohl nicht 
über das Ziel hinausgeschossen sein, wenn nach den oben ge¬ 
schilderten Fällen von Entstehung der Pneumonie nach Erkältungen, 
beim Menschen ein analoger Vorgang als möglich und wahrschein¬ 
lich hingestellt wird. 

Ein anderer Faktor der Abkühlungsfolgen ist die durch das 
Experiment herbeigeführte Hyperämie innerer Organe (Leber, 
Nieren, Magenschleimhaut), die auch in meinem ersten Experiment 
besonders hervorgehoben werden konnte. Ob derselben gleichfalls 
Gefäß Veränderungen zugrunde liegen, kann erst die Fortsetzung 
der Versuche ergeben. Gleichviel zu welchem Resultat sie führt, 
es kann den hier beschriebenen Befunden au den Lungengefäßen 
und den hieraus gezogenen Schlüssen keinen Eintrag tun. 
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